
Zarówno w Polsce, jak i na świecie zakażenia RSV, 
szczególnie w grupach ryzyka ciężkiego przebie-
gu, stanowią istotny problem kliniczny. Sytuacja 
dotycząca profi laktyki zakażeń RSV w popula-
cji niemowląt w Polsce dynamicznie się zmienia 
w ostatnich latach. Obecnie poza szczepieniami 
dla populacji dorosłej (w  tym kobiet w  ciąży) 
w zakresie profi laktyki RSV dostępne są 2 prze-
ciwciała monoklonalne anty-RSV – paliwizumab 
oraz nirsewimab. Tekst omawia rekomendacje 
Polskiego Towarzystwa Wakcynologii dotyczące 
biernej profi laktyki zakażenia RSV niemowląt. 
›››

Liczba osób cierpiących na bezsenność w Polsce 
i Europie wzrasta, co wiąże się ze zmianą stylu 
życia w krajach rozwiniętych. Wykazano ponad-
to, że wczesne rozpoznanie i leczenie bezsenności 
poprawia jakość życia pacjentów, a także wpły-
wa na wyniki leczenia współwystępujących z nią 
chorób. Polecany artykuł omawia i podsumowu-
je zaktualizowane wytyczne European Sleep 
 Research Society dotyczące leczenia bezsenności. 
››› 

Chorzy z niewydolnością wątroby są szczególnie 
podatni na zakażenia, zwłaszcza ciężkie infekcje 
bakteryjne, co przejawia się m.in. wyraźnie więk-
szą śmiertelnością w tej grupie, w porównaniu 
z populacją ogólną. Wiąże się to z faktem, że za-
każenie nałożone na przewlekłą chorobę wątroby 
może prowadzić do dekompensacji tego narządu. 
Ponadto osoby po przeszczepieniach wątroby sto-
sujące leczenie immunosupresyjne cechują się 
słabszą odpowiedzią układu odpornościowego. 

Choć uważa się, że podawanie jodowych środków 
cieniujących może istotnie zwiększać ryzyko roz-
woju ostrego uszkodzenia nerek, w ostatnich la-
tach pojawia się coraz więcej wątpliwości dotyczą-
cych rzeczywistego ryzyka wystąpienia nefropatii 
pokontrastowej. W artykule omówiono najnowsze 
wytyczne European Society of  Urogenital Radio-
logy, Canadian Association of Radiologists oraz 
wspólne stanowisko American College of Radio-
logy i National Kidney  Foundation dotyczące na-
zewnictwa, rozpoznawania, identyfi kowania czyn-
ników ryzyka oraz profi laktyki pokontrastowego 
ostrego uszkodzenia nerek. ››› 

Artykuł omawia badanie Immune Defence Study, 
przeprowadzone w ponad 300 praktykach lekarzy 
rodzinnych w Wielkiej Brytanii, w którym przez 
3 następujące po sobie sezony zimowe obserwo-
wano wpływ wybranych interwencji na  łączny 
czas trwania objawów zakażeń dróg oddechowych 
u osób ze zwiększonym ryzykiem ciężkiego prze-
biegu zakażenia. Wyniki badania mogą mieć istot-
ne znaczenie dla codziennej praktyki lekarskiej 
i  wpłynąć na  ograniczenie nadużywania anty-
biotyków oraz zmniejszenie liczby wizyt w sezo-
nie infekcyjnym. ››› 



W tekście szczegółowo omówiono zakres i zasady 
szczepienia pacjentów z przewlekłymi chorobami 
wątroby. ›››

W artykule przedstawiono wybrane praktyczne 
informacje i  zalecenia dotyczące postępowania 
u pacjentów z chorobami aorty. Szczególną uwagę 
poświęcono osobom z tętniakami aorty, z uwzględ-
nieniem rozpoznawania, monitorowania i nadzoru 
nad chorymi po leczeniu inwazyjnym. ››› 

Problem zaburzeń odżywiania wśród młodych 
osób globalnie narasta – aktualnie szacuje się, 
że aż 22% dzieci i młodzieży na całym świecie 
może wykazywać zaburzone wzorce żywieniowe. 
W ostatnich latach zaobserwowano ponadto nie-
pokojące trendy dotyczące chorych na jadłowstręt 
psychiczny – młodszy wiek diagnozowanych pa-
cjentów oraz coraz częstsze przypadki chorych, 
w których konieczna jest hospitalizacja z powodu 
zaburzeń odżywiania. Rola opiekunów dziecka 
jest kluczowa dla jego leczenia, dlatego koniecz-
ne jest objęcie ich wsparciem w trakcie terapii. 
Artykuł omawia wpływ zaburzenia na funkcjono-
wanie rodziny oraz formy i organizację wsparcia. 
››› 

Mimo że większość reakcji nadwrażliwości 
po szczepieniu przebiega łagodnie, a reakcje anafi -
laktyczne są rzadkością, nadwrażliwość jest jedną 
z najczęstszych wątpliwości dotyczących szczepień. 
W artykule wyczerpująco przedstawiono aktual-
ne wytyczne postępowania w przypadku reakcji 
nadwrażliwości na szczepionki oraz szczepienia 
dzieci z chorobami alergicznymi, a także poda-
no informacje dotyczące składników szczepionek 
mogących wywołać reakcje alergiczne. ›››



Zaburzenia te powstają w okresie życia płodo-
wego lub we wczesnym dzieciństwie i są związa-
ne ze zmianami w strukturze i  funkcjonowaniu 
ośrodkowego układu nerwowego, a przejawiają 
się określonymi objawami, w zależności od roz-
poznania.

Za występowanie tych zaburzeń odpowiedzial-
ne są czynniki genetyczne i środowiskowe. Odzie-
dziczalność ADHD szacuje się na poziomie 76%, 
dlatego niejednokrotnie spotykamy się z sytuacją, 
w której diagnozujemy je zarówno u rodzica, jak 
i dziecka.

Po epidemii wirusa różyczki w 1964 roku kilku-
nastokrotnie wzrosła liczba rozpoznań schizofre-
nii i zaburzeń ze spektrum autyzmu (ASD). Dla-
tego od lat 60. prowadzone są wnikliwe badania 
związane z zakażeniami bakteryjnymi i wiruso-
wymi w okresie ciąży i ich korelacją z rozwojem 
zaburzeń neurorozwojowych. Obecnie badana jest 
rola określonej odpowiedzi układu odpornościowe-
go kobiety w ciąży na rozwój autyzmu u dziecka.

Kolejne czynniki etiopatogenetyczne to nie-
dotlenienie w okresie ciąży lub w okresie około-
porodowym oraz wcześniactwo. Im wcześniej 
urodzone dziecko, tym większe ryzyko zaburzeń 
neurorozwojowych. Niektóre badania wskazują, 
że ryzyko występowania tych zaburzeń u wcze-
śniaków urodzonych poniżej 28. tygodnia ciąży 
jest kilkanaście razy większe niż u dzieci urodzo-
nych o czasie. Wśród czynników ryzyka wymie-F
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riów diagnostycznych neuroróżnorodności w od-
niesieniu do płci, ponieważ zdecydowanie inny 
obraz kliniczny spektrum autyzmu dostrzegamy 
u dziewczynek niż u chłopców, jednak nie było 
jednomyślności w tej kwestii. Kompromis, który 
uzyskano, dotyczył ostatecznie wprowadzenia na-
zewnictwa „zaburzeń ze spektrum autyzmu”.

Przede wszystkim z niezrozumieniem związa-
nym z wciąż funkcjonującymi mitami i stereoty-
pami dotyczącymi występujących u nich zaburzeń 
oraz brakiem wiedzy na ich temat, narażającym 
te osoby na  wykluczanie czy wręcz ataki. Nie 
wszystkie defi cyty można „wyrehabilitować”, ale 
można uwrażliwiać społeczeństwo na osoby neuro-
różnorodne, by miały więcej poczucia zrozumienia 
i bezpieczeństwa w kontakcie z innymi.

W tym celu zresztą naukowcy z Białorusi stwo-
rzyli grę rozwijającą empatię, uważność i toleran-
cję wobec osób neuroróżnorodnych. Jeden z  jej 
twórców jest osobą z diagnozą zespołu Aspergera, 
a inna osoba z zespołu ma dzieci z ASD. Gra ma 
obrazować sposób doświadczania otaczającego 
świata przez osobę neuroatypową. Poruszając 
się w nim, potrzebujemy zrozumieć prawa nim 
rządzące, a im bardziej je przyswajamy i stajemy 
się uważni wobec tego, jak reaguje neuroatypowa 
postać, w którą się wcielamy, tym sprawniej prze-
chodzimy na kolejny poziom gry.

Potrzeby osób neuroróżnorodnych są inne niż 
osób normatywnych, dlatego niejednokrotnie 
osoby neuroatypowe wywołują niechęć, ponieważ 
wymagają od otoczenia większego zaangażowania. 
Bywa i tak, że pomimo starań można mieć trud-
ność w porozumieniu się z uczniem, pacjentem czy 
współpracownikiem z neuroatypowością. I tutaj 
dotykamy kwestii odpowiedzialności i  refl eksji, 
żeby przyznać przed samym sobą, że możemy po-
trzebować pomocy we wzmocnieniu swoich kom-
petencji.

nia się również tryb życia matki i wiek obojga 
rodziców.

Jedno z  najbardziej aktualnych badań prze-
prowadzonych przez australijskich naukowców, 
uwzględniające 3-letnią obserwację grupy ponad 
1000 dzieci z ASD i podobnej liczebnie grupy kon-
trolnej dzieci neurotypowych, wyraźnie wykazało 
związek smogu i zanieczyszczeń środowiska z roz-
wojem zaburzeń neurorozwojowych. Wyniki są na-
prawdę alarmujące. Na obszarach zanieczyszczo-
nych ryzyko wystąpienia ASD było większe o 78%. 
Często podkreślam, że nie możemy mówić o zdro-
wiu psychicznym w oderwaniu od zdrowia fi zycz-
nego, środowiskowego czy seksualnego. Zdrowie 
musimy widzieć jako całość. Dlatego tak ważna 
jest potrzeba szeroko pojętej edukacji naszego 
społeczeństwa, żeby wraz ze świadomością rosła 
odpowiedzialność za własne zdrowie.

Tak. Rozwijające się prawidłowo dziecko naby-
wa poszczególne umiejętności w zakresie funkcji 
poznawczych, emocjonalnych i ruchowych. Nato-
miast dziecko z zaburzeniem neurorozwojowym 
ma w tych obszarach pewne odchylenia od przy-
jętej normy, dlatego trudno mu funkcjonować 
w społeczeństwie ludzi normatywnych, czyli tych, 
u których wszystko rozwija się zgodnie z normą. 
W związku z tym powstały zamiennie używane 
pojęcia neuroatypowości i neuroróżnorodności.

Jednocześnie naukowcy i klinicyści prowadzą 
dyskusje, na ile pojęcia te obrazują zaburzenie, 
a na ile pewien „syndrom współczesności”, rozu-
miany jako określone koszty, które ponosimy jako 
cywilizacja (związane z późnym rodzicielstwem, 
ratowaniem coraz młodszych wcześniaków, za-
nieczyszczeniem środowiska bądź stosowaniem 
używek). Rozważania te nie dotyczą zresztą wy-
łącznie zaburzeń neurorozwojowych, ale i proble-
matyki związanej z tożsamością płciową, którą 
ostatecznie usunięto z klasyfi kacji zaburzeń psy-
chicznych. Analogicznie zastanawiamy się, na ile 
osoba neuroróżnorodna jest jednym z możliwych 

„profi li” kształtującego się człowieka, tak jak są 
nim różne rodzaje osobowości.

Żywe dyskusje w trakcie prac nad klasyfi kacją 
DSM-5 dotyczyły również zróżnicowania kryte-



Wiedziałby, że nie chodzi o starania dziecka czy 
jego wolę, ale o brak możliwości – to byłoby widocz-
ne. Brakuje tej uważności przy defi cytach, których 
nie widać. Zdarzyło mi się usłyszeć od pacjentów, 
że woleliby mieć raka, bo byłoby to widoczne, po-
wszechnie zrozumiałe i byliby wspierani.

Jeden z moich pacjentów z ADHD i z dyskal-
kulią miał bardzo zaangażowaną nauczycielkę 
matematyki. Czytała zalecenia, książki dotyczące 
ADHD, spotykała się ze mną i rozmawiała ze swo-
im uczniem, dopytując o  jego zainteresowania. 
Ponieważ chłopiec okazał się fanem „Gwiezdnych 
wojen”, sprawdzian ułożyła w taki sposób, żeby 
treści zadań matematycznych dotyczyły właśnie 
tej sagi. Po jakimś czasie powiedziała mi, że wie-
dza i metody pracy z osobą z ADHD pomogły jej 
nie tylko w interakcji z tym chłopcem, ale okazały 
się cenne także we współpracy z innymi uczniami.

Kluczową kwestią podczas diagnostyki jest wła-
ściwe rozpoznanie objawów, które najczęściej się 
nakładają. Kiedy słyszę, że diagnostyka trwała 
pół godziny albo nawet godzinę, i rozpoznanie nie 
zostało ustalone w zespole interdyscyplinarnym, 
to mówiąc wprost – żadna to diagnoza. Dziecko, 
u którego obserwujemy zaburzony rozwój ruchowy, 
poznawczy bądź defi cyty w zakresie komunikacji 
i interakcji społecznych, może być osobą „w spek-
trum”, ale podobne symptomy możemy zaobser-
wować również u dziecka z niepełnosprawnością 
intelektualną, rozwojowymi zaburzeniami mowy 
i języka lub rozwojowymi zaburzeniami umiejęt-
ności szkolnych. Problemy z interakcją w grupie 
mogą mieć również dzieci z ADHD, u których roz-
wój mowy też może być zaburzony.

Szacuje się, iż u ponad połowy dzieci z diagnozą 
zaburzeń neurorozwojowych współwystępują inne 
zaburzenia (najczęściej inne zaburzenia neuro-
rozwojowe). Rzadko spotykamy się z  sytuacją, 
w której dziecko ma wyłącznie ADHD. Znacznie 
częściej diagnozujemy ADHD oraz ASD i np. dys-
leksję rozwojową lub dyskalkulię. Poza samymi 
diagnozami psychiatrycznymi równie często wy-
stępują inne zaburzenia z obszaru pediatrii lub 
neurologii dziecięcej. U około 20–30% osób z za-

Osoba, która wypowiada się w taki sposób, naj-
pewniej dużo od siebie wymaga i raczej nie jest 
wobec siebie uważna i wspierająca. Oczywiście, 
życie jest pełne wyzwań, z którymi musimy so-
bie radzić. Jednak to, na co nieustannie zwraca-
ją uwagę młodzi dorośli podczas wielu spotkań 
ze mną, to potrzeba wsparcia, którego często im 
ze strony osób dorosłych brakuje, oraz strategii 
radzenia sobie z wyzwaniami.

Dlatego tak duże znaczenie ma edukacja zdro-
wotna. Ma ona w  sposób holistyczny nauczać 
o zdrowiu, zwracając uwagę na umiejętności, które 
dotychczas były pomijane, a dotyczą spraw funda-
mentalnych, takich jak bezpieczne funkcjonowa-
nia ze sobą samym i drugim człowiekiem, które 
jest podstawą wysokiej jakości życia i radzenia 
sobie z trudnościami.

Nasz system edukacji nadal jest skoncentro-
wany na nabywaniu informacji, choć od dawna 
wiemy, że inteligencja emocjonalna wspierana 
przez intelekt jest tym, co zapewnia nam dobro-
stan psychofi zyczny. Można to rozpatrywać wielo-
kierunkowo, ale w naszym kraju poczucie własnej 
wartości dziecka budowane jest często w oparciu 
o osiągnięcia szkolne, co jest nie tylko niesprawie-
dliwe, ale tak naprawdę przemocowe.

Dziecko, które ma ADHD, przychodzi na świat 
z  pewnymi defi cytami. Podczas nauki wkłada 
ogrom wysiłku, żeby przygotować się np. do kart-
kówki, ale jeśli polecenia nie są sformułowane 
zgodnie z zaleceniami z poradni pedagogiczno-psy-
chologicznej, nie jest w stanie na nie odpowiedzieć  
ze względu na swoje defi cyty albo nie zrozumie 
pytania, albo nie zobaczy ciągu logicznego w zbyt 
długim poleceniu i odpowie źle. To są dysfunkcje, 
których nie widać, dlatego często są podważane. 
Czy ktoś miałby wątpliwości w przypadku ucznia 
ze złamaną kończyną, by nie kazać mu podczas 
lekcji wychowania fi zycznego skakać przez płotki? 



cenie specjalne, zgodnie z prawem oświatowym 
zostałoby ono przyznane.

Bywa jednak i  tak, że dziecko ma ADHD 
z bardzo nasilonymi objawami, leczenie farma-
kologiczne nie przynosi efektów (np. pojawiają się 
działania niepożądane) lub istnieją przeciwwska-
zania do włączenia leku. Dziecko cierpi w związku 
z objawami zaburzenia, mając zarówno problemy 
z funkcjonowaniem poznawczym, jak i społecznym, 
ale nie należy mu się wsparcie w postaci nauczy-
ciela wspomagającego bądź innych form pomocy. 
Oczekiwania, wymagania i sposób pracy z nim 
pozostają takie same, jak w przypadku jego nor-
matywnych rówieśników.

Pominięte we wspomnianym katalogu pozosta-
ją też dzieci z dyskalkulią, dysgrafi ą czy dyslek-
sją. ADHD w Polsce rozpoznawalne jest na po-
ziomie 2%, niepełnosprawność intelektualna to 
2–3%, natomiast odsetek dzieci z zaburzeniami 
umiejętności szkolnych szacuje się na poziomie 
15–17%. To bardzo liczna grupa dzieci, u  któ-
rych najczęściej występują inne zaburzenia. Jak 
sama nazwa wskazuje, zaburzenia umiejętności 
szkolnych stanowią dla dzieci i młodzieży dys-
funkcje dotyczące ich codziennego funkcjonowa-
nia. Wyobraźmy sobie dysfunkcję, która znacząco 
utrudnia nam wykonywanie naszej pracy każdego 
dnia. Ci uczniowie również nie mogą otrzymać 
zaświadczenia o potrzebie kształcenia specjalnego. 
Pozostają ujęci jako grupa, wobec której obowią-
zuje rozporządzenie Ministra Edukacji związane 
z dziećmi ze specjalnymi potrzebami edukacyj-
nymi, co teoretycznie oznacza wsparcie w postaci 
dodatkowych zajęć wyrównawczych bądź reali-
zowania zaleceń sformułowanych przez poradnię 
psychologiczno-pedagogiczną, które niestety nie 
zawsze są respektowane.

Konkludując: wzrastająca liczba rozpoznań 
zaburzeń neurorozwojowych jest związana z rze-
czywistym wzrostem czynników ryzyka, nato-
miast diagnozowanie niektórych z nich w Polsce 
ma niewątpliwy związek z prawem oświatowym 
i systemem edukacji.

burzeniami neurorozwojowymi zdiagnozowano 
również padaczkę. Źródła wskazują, że u 10–20% 
tych dzieci występują różnego rodzaju defi cyty 
związane ze narządami wzroku i słuchu. Dlatego 
kluczowa jest współpraca między specjalistami.

Z  jednej strony to prawda. Kiedy weźmiemy 
pod uwagę ASD, rozpowszechnienie w tej chwi-
li szacujemy na 1–2%, a  jeszcze przed 1970 ro-
kiem było na poziomie 0,4%. Liczba dzieci z tym 
rozpoznaniem faktycznie rośnie, między innymi 
ze względu na coraz późniejsze ciąże, zanieczysz-
czenie środowiska, a także w związku z możliwym 
wraz z  rozwojem medycyny ratowaniem coraz 
młodszych wcześniaków – to wszystko wiąże się 
z  większym ryzykiem występowania zaburzeń 
neurorozwojowych. Zauważalne w tym aspekcie 
są różnice dotyczące poszczególnych krajów.

Mierzymy się w Polsce z nadrozpoznawalnością 
ASD, głównie z tego względu, że obszar związany 
z ochroną zdrowia psychicznego jest całkowicie 
niekompatybilny wobec tego, co dzieje się w re-
gulacjach w prawie oświatowym. Wprowadzony 
w nim zapis dotyczący rozpoznań uprawniających 
do wydania orzeczenia o potrzebie kształcenia spe-
cjalnego zrodził problem nadrozpoznawania.

Katalog tych rozpoznań jest bardzo wąski 
i obejmuje autyzm, zespół Aspergera i upośledze-
nie umysłowe (zgodnie z funkcjonującą wciąż no-
menklaturą ICD 10), natomiast nie uwzględnia 
dzieci z innymi zaburzeniami neurorozwojowymi, 
w tym ADHD, oraz dzieci z zaburzeniami rozwoju 
umiejętności szkolnych, mających ogromne trud-
ności w funkcjonowaniu w klasie bez odpowied-
niego wsparcia ze strony szkoły.

Niejednokrotnie dziecko lub nastolatek z ASD 
może być osobą wysoko funkcjonującą poznawczo, 
z trudnościami w relacjach, ale dzięki pracy tera-
peutycznej stabilnie funkcjonującą w grupie. Gdy-
by jednak rodzice wystąpili z wnioskiem o kształ-



jest to diagnoza pożądana – ze względu na sys-
tem orzecznictwa związany z niepełnosprawnością 
i pewnymi przywilejami, które z niego wynikają, 
dla niektórych może być też trudna do przyjęcia.

Wpływać na to może wiele czynników, takich 
jak lęk związany z brakiem wiedzy na temat da-
nego rozpoznania lub mitów i stereotypów funkcjo-
nujących na jego temat. Dlatego niezwykle ważna 
jest dbałość o psychoedukację rodziców, która nie 
ograniczy się do 1–2 spotkań. Na początkowym 
etapie to przede wszystkim rodzice lub opiekuno-
wie dziecka potrzebują wsparcia i wiedzy – na tym 
też powinna polegać profesjonalna opieka kom-
pleksowa.

Kluczowe znaczenie dla przyjęcia diagnozy bę-
dzie miała osobowość danego rodzica i jego prze-
konania. Mamą jednego z moich pacjentów była 
lekarka, która rozumiała istotę ASD, ale do zabu-
rzeń tych nie przystawały jej wyobrażenia i plany 
wobec dziecka. Potrzebowała czasu, by zaakcepto-
wać pewien zakres niepełnosprawności u swojego 
syna. Niejednokrotnie sama świadomość, że to wy-
maga większego zaangażowania rodzica w proces 
wychowywania dziecka, rodzi lęk i zaprzeczenie. 
Bywa i tak, że z lęku wyłania się agresja wobec 
osoby przekazującej wyniki diagnozy.

Miałam też sytuację, gdy diagnoza została 
przyjęta z ogromnym oporem. Przez 2 lata pra-
cowaliśmy z całą rodziną. W tym czasie mama 
dziecka zdecydowała się na rozpoczęcie indywi-
dualnej psychoterapii. Po upływie wielu miesięcy 
nastąpił moment, w którym ze łzami w oczach 
wyznała, jak trudno było jej zaakceptować i po-
kochać swojego syna. Równocześnie zobaczyła, jak 
bardzo przewartościowała swoje życie i jaka jest 
za nie wdzięczna.

Jeśli rodzic lub opiekun dziecka odrzuci otrzy-
maną diagnozę, dziecko traci pomoc, którą mogło-
by uzyskać. Nie możemy jednak myśleć o pomocy 
dziecku bez współpracy z całym systemem, w któ-
rym ono funkcjonuje.

Takie informacje są bardzo istotne z punktu wi-
dzenia zrozumienia możliwych reakcji i zachowań 
pacjenta. Znam sytuacje, kiedy nastolatek wcho-

Kluczowa byłaby diagnoza funkcjonalna, umoż-
liwiająca otrzymanie adekwatnego wsparcia 
w szkole. Od lat postulujemy, aby decyzje doty-
czące indywidualnych potrzeb kształcenia podej-
mowane były na podstawie diagnozy funkcjonalnej 
(opisującej funkcjonowanie danej osoby, z uwzględ-
nieniem jej defi cytów i potrzeb), a nie rozpoznania 
psychiatrycznego. Dziecko może mieć pewnego ro-
dzaju defi cyty, które wymagałyby od systemu edu-
kacji indywidualnego rodzaju pomocy, pomimo że 
nie ma rozpoznania psychiatrycznego. Ponieważ 
pozostajemy przy udzielaniu pomocy na podsta-
wie rozpoznania jednego z trzech zaburzeń, mamy 
taką sytuację, o jakiej rozmawiamy – nadrozpo-
znawalności – głównie ASD, dlatego że daje to 
określone korzyści.

Jednocześnie dotykamy trudnego tematu, do-
tyczącego naszej odpowiedzialności i etyki zawo-
dowej. Mówiąc wprost: wiem o tym, że na forach 
internetowych rodzice przekazują sobie informacje 
o konkretnych lekarzach i placówkach, w których 
wizyta nie ma nic wspólnego z diagnozą, a sprowa-
dza się do uzyskania oczekiwanego rozpoznania.

Uważam, że takimi działaniami sami przyczy-
niamy się do tego, że trudno jest myśleć o lekarzu 
jako autorytecie, jeżeli jeden specjalista po wnikli-
wej diagnostyce nie stwierdza zaburzenia, a drugi 
po 30 minutach uznaje, że ono występuje.

Takie sytuacje też się zdarzają i  wymagają 
od specjalistów dużego zaangażowania, delikatno-
ści i uważności. Choć obecnie przez wielu rodziców 



Najważniejsze, by nie odczytywać takich zacho-
wań jako wrogich bądź nie komentować ich jako 
niekulturalne. Proszę pamiętać, że kiedy osoba 
z ADHD odczuwa lęk, nasilają się objawy jej zabu-
rzenia, zatem strofowanie czy pretensje wyłącznie 
pogorszą sytuację. Tak naprawdę porozumienie 
z naszymi neuroróżnorodnymi pacjentami polega 
na pracy nad własnymi reakcjami.

dzący do gabinetu nie przywitał się z lekarzem 
lub na powitalne „dzień dobry” odpowiedział, że 
„wcale nie jest dobry, bo dziś nie ma słońca”, albo 
gdy podszedł do lekarki i powiedział, że widzi jej 
zmarszczki. Mając świadomość defi cytów w roz-
woju społecznym, będących objawem określonych 
zaburzeń, możemy zareagować z większym zrozu-
mieniem, a nawet sympatią, wykorzystując daną 
wypowiedź do nawiązania interakcji.

Pacjent z ADHD może często przerywać, dużo 
mówić, szczególnie dotyczy to dzieci, które mogą 
także wstawać i dotykać różnych przedmiotów 
w gabinecie. Lekarz może być zaskoczony lub po-
irytowany, natomiast rozumiejąc przyczyny tego 
typu zachowań, może wykazać większą tolerancję 
wobec pacjenta i zadbać o porozumienie w relacji 
z nim. W przypadku młodszych pacjentów pomoc-
ne może się okazać zaopatrzenie gabinetu w ze-
staw zabawek, blok z kredkami czy przedmioty, 
które ich zainteresują i skupią ich uwagę.



Cukrzycowa neuropatia obwodowa jest najczęst-
szym powikłaniem cukrzycy, dotyczącym nawet 
50% chorych.1 Często objawia się jako bolesna lub 
bezbolesna dystalna symetryczna poli neuro patia 
obejmująca okolice „skarpetek i rękawiczek”, któ-
rej towarzyszy utrata czucia. Zaczyna się zwykle 
od  palców stóp i  postępuje proksymalnie. Cu-
krzycowa neuropatia obwodowa może prowadzić 
do  utraty czucia, pełniącego rolę ochronną, co 
z kolei może powodować powstawanie owrzodzeń 
stóp, ran, zakażeń i martwicy tkanek.2,3

Zapobieganie cukrzycowej neuropatii obwodowej 
jest kluczowe, ponieważ nie ma w jej przypadku 
skutecznego leczenia  – postępowanie powinno 
skupiać się na kontrolowaniu objawów i spowal-
nianiu postępu choroby.2,4-6 Nadal najważniej-
sze są zmniejszenie ryzyka amputacji i ochrona 
kończyn przed urazami.3,6 Głównym elementem 
profi laktyki cukrzycowej neuropatii obwodowej 
pozostaje kontrola glikemii, przynosząca większe 
korzyści przy wczesnej optymalizacji glikemii. 
U chorych na cukrzycę typu 1 intensywna kon-
trola glikemii z docelowym odsetkiem HbA1c – wy-
noszącym około 7% – zmniejsza ryzyko objawowej 
neuropatii nawet o 60%.7 U chorych na cukrzycę 
typu  2 intensywna kontrola glikemii przynosi 
jedynie niewielkie zmniejszenie ryzyka neuropa-



calc/10242/overall-neuropathy-limitations-sca-
le-onls). Działania podejmowane w ramach pro-
fi laktyki pierwotnej (np. intensywna kontrola gli-
kemii, leczenie chorób współistniejących) mogą 
pomóc zmniejszyć ból przewlekły, jednak pacjenci, 
u których dochodzi do szybkiej i znaczącej popra-
wy glikemii, paradoksalnie mogą doświadczyć 
krótkoterminowego zwiększenia nasilenia bólu 
związanego z  neuropatią wywołaną leczeniem 
cukrzycy.6,14

Należy położyć większy nacisk na pielęgnację 
stóp oraz zapobieganie owrzodzeniom i amputa-
cjom.3 Pacjenci z grup dużego ryzyka (np. chorzy 
dializowani, ze stopą Charcota lub innymi defor-
macjami strukturalnymi stóp, z dodatnim wywia-

tii.8 Wskazana jest ocena pod kątem niedoboru 
witaminy B12, ponieważ zwiększa on ryzyko neu-
ropatii, może prowadzić do błędnego rozpoznania 
cukrzycowej neuropatii obwodowej i może być le-
czony przez suplementację. Wstępna ocena stęże-
nia witaminy B12 powinna być wykonana u osób 
z zaburzeniami wchłaniania (np. po operacji ba-
riatrycznej), z chorobami autoimmunologicznymi, 
u  osób stosujących ścisłą dietę wegetariańską 
(wegańską – przyp. red.) lub przyjmujących met-
forminę.9,10 Utrzymywanie skurczowego ciśnienia 
tętniczego ≤140 mm Hg może zahamować rozwój 
cukrzycowej neuropatii obwodowej.11

Wytyczne American Diabetes Association doty-
czące opieki nad chorymi na cukrzycę zalecają 
badanie przesiewowe w  kierunku cukrzycowej 
neuropatii obwodowej z wykorzystaniem monofi -
lamentu (monofi lament 10 g, w Polsce zalecane jest 
także badanie czucia wibracji stroikiem 128 Hz – 
przyp. red.), jednak badanie to cechuje się nie-
dostateczną czułością w diagnostyce neuropatii 
obwodowej.6,12 Cukrzycową neuropatię obwodową 
rozpoznaje się na podstawie objawów klinicznych 
i  jest ona rozpoznaniem z wykluczenia, należy 
zatem wziąć pod uwagę inne czynniki (np. neuro-
logiczne, skórne, naczyniowe, deformacje stóp).4,6

Dodatkowo podczas badań przesiewowych należy 
uwzględnić tło kulturowe związane z pacjentem, 
ponieważ pacjenci rasy czarnej i  pochodzenia 
latynoskiego zgłaszają trudności w komunikacji 
z lekarzami na temat swoich objawów, a częstość 
rozpoznawania cukrzycowej neuropatii obwodowej 
jest wśród nich mniejsza.13 Dalsze badania mogą 
ujawnić przyczyny tych dysproporcji, ale kluczowa 
jest komunikacja w preferowanym przez pacjenta 
języku oraz weryfi kacja zrozumienia przez pacjen-
ta przekazywanych mu informacji.

Dostępnych jest wiele narzędzi do oceny ograni-
czeń funkcjonowania wynikających z  neuropa-
tii. Jednym z tych, które mogą pomóc w decyzji 
dotyczącej postępowania, jest Overall Neuropa-
thy Limitations Scale (https://www.mdcalc.com/



kierunkowego. Głównym celem jest zmniejszenie 
natężenia bólu, ponieważ dostępne obecnie meto-
dy leczenia nie odwracają wcześniej powstałych 
uszkodzeń nerwów.6 U. S. Food and Drug Admini-
stration (FDA) zarejestrowała do leczenia cukrzy-
cowej neuropatii obwodowej 4 leki: duloksetynę, 
pregabalinę, tapentadol i plastry zawierające kap-
saicynę. Wiele leków stosowanych poza wskaza-
niami rejestracyjnymi również było skutecznych. 
Leczenie niefarmakologiczne obejmuje terapię 
neuromodulacyjną i ćwiczenia fi zyczne.2,6,17 Skoja-
rzone stosowanie kilku leków pierwszego wyboru 
z różnych klas może być wskazane u pacjentów 
z niewystarczającą redukcją natężenia bólu pod-
czas monoterapii.18 Rycina przedstawia wska-
zówki dotyczące leczenia pacjentów z cukrzycową 
neuropatią obwodową.2,6,17,19-22

Duloksetyna  – inhibitor wychwytu zwrotnego 
serotoniny i noradrenaliny (SNRI) – jest lekiem 
pierwszego wyboru i najlepiej zbadanym lekiem 

dem w kierunku owrzodzeń lub chorób tętnic ob-
wodowych) powinni być kierowani do podiatrów – 
specjaliści ci mogą doradzić pacjentowi w doborze 
specjalistycznego obuwia, którego stosowanie 
może przynosić korzyści.3 Osoby z owrzodzenia-
mi stóp powinny być niezwłocznie leczone i często 
monitorowane w celu zapobiegania progresji.3,6

Należy uwzględnić korektę podstawowych czyn-
ników ryzyka, aby zminimalizować potrzebę lecze-
nia cukrzycowej neuropatii obwodowej. Leczenie 
witaminą B12 jest korzystne u osób z jej niedobo-
rem, ale nie u osób z prawidłowym jej stężeniem.9

W przypadku pacjentów z ciężką otyłością z BMI 
≥35 kg/m2 interwencje prowadzące do zmniejsze-
nia masy ciała mogą poprawić wskaźniki jakości 
życia.15 Priorytetem powinno być zaprzestanie 
palenia tytoniu, aby spowolnić postęp neuropatii 
i zmniejszyć inne powikłania cukrzycy.16

Dla pacjentów z bólową cukrzycową neuropatią 
obwodową należy opracować plan leczenia wielo-



tryptyliny częściej występowało uczucie suchości 
w ustach (55% vs 24%; p <0,01).26

Innym lekiem przeciwdepresyjnym powszech-
nie zlecanym w leczeniu bólowej neuropatii cu-
krzycowej jest amitryptylina, chociaż siła jej dzia-
łania pozostaje niejasna. W przeglądzie Cochrane 
z 2015 roku zauważono, że jakość badań oceniają-
cych amitryptylinę była niska i cechowało je duże 
ryzyko błędu systematycznego.27 Pomimo wadli-
wej metodologii badań, amitryptylina powinna 
pozostać lekiem pierwszego wyboru, ale podczas 
jej stosowania należy stale monitorować jej sku-
teczność i działania niepożądane.27

Można stosować również inne leki przeciwdepre-
syjne, jednak dane potwierdzające ich skuteczność 
w leczeniu bólu związanego z neuropatią cukrzy-
cową są ograniczone. Badania niskiej jakości do-
starczają ograniczonych danych potwierdzających 
skuteczność wenlafaksyny i milnacypranu (lek 
niedostępny w Polsce – przyp. red.).28,29 W związ-
ku z tym opcje te powinny być zarezerwowane 
dla pacjentów, którzy nie tolerują innych leków 
lub są one niewystarczająco skuteczne. Podobnie, 
ze względu na słabe i niskiej jakości dane, do sto-
sowania nortryptyliny i  imipraminy (leki niedo-
stępne w Polsce – przyp. red.) należy podchodzić 
z dystansem, biorąc pod uwagę wątpliwe korzyści 
i znaczące działania niepożądane.30,31 Bupropion 
jest kolejnym lekiem przeciwdepresyjnym, który 
w 6-tygodniowym badaniu niskiej jakości wykazy-
wał możliwe zmniejszenie natężenia bólu.32

Pregabalina i gabapentyna należą do leków pierw-
szego wyboru w cukrzycowej neuropatii obwodowej, 
przy czym pregabalina jest nieco bardziej prefe-
rowana.33 Większe dawki pregabaliny są skutecz-
niejsze; zmniejszenie natężenia bólu o 50% wystą-
piło u 31% pacjentów przyjmujących lek w dawce 
300 mg na dobę, w porównaniu z 41% pacjentów 
przyjmującymi 600 mg na dobę.34 Ogólna jakość 
danych dotyczących stosowania gabapentyny jest 
niższa, ale wykazano również, że większe dawki 
(co najmniej 1200 mg/d) są potrzebne do uzyska-
nia 50% zmniejszenia bólu u 38% pacjentów.6,35

Przeprowadzono niewiele bezpośrednich badań 
porównawczych tych leków, ale w badaniu z 2022 

przeciwdepresyjnym do stosowania u osób z cu-
krzycową neuropatią obwodową. Według przeglą-
du Cochrane z 2023 roku jest to jedyny lek prze-
ciwdepresyjny, w odniesieniu do którego istnieją 
odpowiednie dane dotyczące pacjentów z bólem 
przewlekłym.23 W przypadku duloksetyny ryzyko 
względne (relative risk – RR)* dla zmniejszenia 
natężenia bólu o ≥50% po 12 tygodniach leczenia 
wynosiło 1,73 (95% przedział ufności [confi dence 
interval – CI]: 1,44–2,08).24 Korzyści ze stosowa-
nia duloksetyny obserwowane były przy dawce 
40–60 mg na dobę, bez zwiększenia efektu przy 
dawce 120 mg na dobę. Natomiast dawka 20 mg 
na dobę była nieskuteczna.24 Duloksetyna może 
pogorszyć przebieg niektórych chorób (jak np. nie-
kontrolowane nadciśnienie tętnicze, choroby ukła-
du sercowo-naczyniowego, niewydolność wątroby) 
lub może mieć silniejsze działanie u pacjentów 
z niewydolnością nerek, co powoduje konieczność 
dostosowywania dawki u tych chorych i częste mo-
nitorowanie lub unikanie jej stosowania.25

W kilku badaniach porównywano bezpośred-
nio duloksetynę z  pregabaliną i  amitryptyliną 
u pacjentów z obwodową neuropatią cukrzycową. 
W badaniu z udziałem 804 uczestników, trwają-
cym 12 tygodni, więcej osób przyjmujących du-
loksetynę uzyskało ≥50% redukcję natężenia bólu 
(38%), w porównaniu z osobami przyjmującymi 
pregabalinę (26%; RR = 1,46; 95% CI: 1,19–1,80).24

Podobną częstość zmniejszenia natężenia bólu 
o ≥50% zaobserwowano w przypadku stosowania 
duloksetyny (59%) i amitryptyliny (55%) w 6-tygo-
dniowym badaniu z udziałem 62 uczestników, pro-
wadzonym w układzie grup naprzemiennych.24

W porównaniu z duloksetyną w przypadku ami-

* Ryzyko względne określa, jaka część ryzyka podsta-
wowego (tzn. ryzyka w grupie kontrolnej) „pozosta-
ła” po interwencji (w badaniach, w których oceniana 
interwencja zmniejsza prawdopodobieństwo wystą-
pienia niekorzystnego zdarzenia) albo stopień zwięk-
szenia prawdopodobieństwa wystąpienia zdarzenia 
po interwencji (w badaniach, w których oceniana in-
terwencja zwiększa prawdopodobieństwo wystąpie-
nia niekorzystnego zdarzenia). Jest to iloraz prawdo-
podobieństwa wystąpienia określonego punktu koń-
cowego w grupie eksperymentalnej, w której stosuje 
się ocenianą interwencję, i tego prawdopodobieństwa 
w grupie kontrolnej – przyp. red.



ka nadmiernej sedacji2,34,35 (tab. 22,19,24,25,32,34-38). 
U pacjentów starszych i z niewydolnością nerek 
konieczne może być zmniejszenie dawki w celu 
zminimalizowania działań niepożądanych.2,19,25

Badanie retrospektywne z 2022 roku z anali-
zą metodą propensity-matched (z dopasowaniem 
grupy kontrolnej, tak by była najbardziej podobna 

roku obejmującym 100 pacjentów wykazano, że 
pregabalina powodowała mniejsze zaburzenia snu 
i większe ogólne odczucie zmiany stanu zdrowia 
w porównaniu z gabapentyną.33

Wskazane jest rozpoczynanie leczenia od mniej-
szych dawek pregabaliny i gabapentyny oraz przyj-
mowanie leku przed snem w celu zmniejszenia ryzy-



jest słabszymi danymi, ale też są to leki powodu-
jące mniej działań niepożądanych. Lidokaina jest 
dostępna w postaci kremu 4%** lub plastra 5%,***

które można stosować 3  razy na  dobę. Wyniki 
badania średniej jakości (n = 204), w którym po-
równywano plaster z 5% lidokainą i pregabalinę 
u pacjentów z cukrzycową neuropatią obwodową, 
wykazały, że wskaźniki pacjentów uzyskujących 
≥50% zmniejszenie natężenia bólu były porów-
nywalne (40,4% vs 37,2%).45 Kapsaicynę stosuje 
się w postaci 0,075% kremu 4 razy na dobę lub 
w postaci plastra 8% stosowanego na bolesny ob-
szar co 3 miesiące.**** W przypadku leczenia za po-
mocą kremu zawierającego kapsaicynę 0,075%*****

dostępne są niskiej jakości dane potwierdzające 
skuteczność, ale jest ono bardziej przystępne ce-
nowo niż stosowanie plastrów 8%.6,20,25 Plaster 
z 8% kapsaicyną był oceniany w jednym dobrej ja-
kości badaniu (n = 468), w którym porównywano go 
ze standardową opieką – wykazano, że około 10% 
uczestników odczuło dużą lub bardzo dużą popra-
wę po 8–12 tygodniach.38 Plaster z 8% kapsaicyną 
może być stosowany wyłącznie w gabinecie lekar-
skim i może nasilać ból u małej części pacjentów.25

Miejscowych preparatów lidokainy i kapsaicyny 
nie należy stosować na uszkodzoną skórę.

** W Polsce brak jest preparatów o  takim stężeniu 
lidokainy. Dostępne są żele 2%, do  stosowania 
w znieczuleniu miejscowym błon śluzowych przy 
badaniach diagnostycznych – przyp. red.

*** W Polsce plaster zarejestrowany w leczeniu bólu 
neuropatycznego związanego z  przebytym pół-
paścem – przyp. red.

**** Zgodnie z charakterystyką produktu leczniczego 
preparatu Qutenza: plaster leczniczy powinien być 
nałożony na najbardziej bolesne miejsca na skórze 
(maks. 4 plastry). Plaster należy nałożyć na nie-
uszkodzoną, niepodrażnioną, suchą skórę i pozo-
stawić na 30 min na stopach i 60 min w innych 
miejscach. Jeśli ból utrzymuje się lub nawraca, 
leczenie można powtarzać co 90 dni. Ponowne le-
czenie po <90 dniach może być rozważane po sta-
rannej ocenie przez lekarza, ale należy zachować 
przynajmniej 60-dniowy odstęp – przyp. red.

***** W Polsce preparaty o takim stężeniu kapsaicyny 
są niedostępne. Dostępny bez recepty krem Capsa-
gamma zawiera 53 mg kapsacynoidów w przeli-
czeniu na kapsaicynę/100 g kremu i jest zareje-
strowany we wskazaniu: łagodzenie bólu mięśni, 
takiego jak ból lędźwiowo-krzyżowy u dorosłych – 
przyp. red.

do grupy badanej – przyp. tłum.) podważyło prze-
konanie o bezpieczeństwie długotrwałego stoso-
wania gabapentyny i pregabaliny.39 W badaniu 
obejmującym 210 064 osoby z cukrzycową neuropa-
tią obwodową, pacjenci przyjmujący gabapentynę 
lub pregabalinę charakteryzowali się większym 
ryzykiem zdarzeń sercowo-naczyniowych w ciągu 
5 lat, w porównaniu z pacjentami niestosujący-
mi żadnego leku. Zdarzenia sercowo-naczyniowe 
obejmowały: zatorowość płucną (hazard względny 
[hazard ratio – HR]* = 1,50), chorobę naczyń ob-
wodowych (HR = 1,37), udar mózgu (HR = 1,31), 
zawał serca (HR = 1,25) oraz niewydolność serca 
(HR = 1,14).39 Ponieważ na takie wyniki mogły 
wpłynąć zmienne zakłócające, konieczne są dalsze 
badania w celu oceny bezpieczeństwa długotrwa-
łego leczenia pregabaliną i gabapentyną.

Oprócz pochodnych gabapentyny, również kar-
bamazepina i okskarbazepina łagodzą ból zwią-
zany z cukrzycową neuropatią obwodową. Stoso-
wanie karbamazepiny i okskarbazepiny powinno 
być ograniczone do pacjentów z bólem opornym 
na leki pierwszego wyboru, ze względu na obawy 
odnośnie do  tolerancji, poważne działania nie-
pożądane i wymagania dotyczące zwiększonego 
monitorowania. Ponowna ocena powinna zostać 
przeprowadzona w ciągu 1–2 tygodni, a następ-
nie co kilka miesięcy, i obejmować wyniki badań 
laboratoryjnych – ma to kluczowe znaczenie dla 
zminimalizowania działań niepożądanych36,37 

(tab. 22,19,24,25,32,34-38). Inne leki przeciwpadaczko-
we (np. lakozamid, lamotrygina, topiramat, kwas 
walproinowy, zonisamid) oceniano u pacjentów 
z neuropatią, ale nie wykazano wystarczających 
korzyści z ich stosowania.40-44

Miejscowo stosowane lidokaina i kapsaicyna to 
leki drugiego wyboru, których podawanie poparte 

* Hazard względny określa część ryzyka podstawowego 
pozostałą po interwencji. Pochodzi z analizy krzy-
wych przeżywalności Kaplana i  Meiera lub  tabeli 
przeżywalności (survival analysis). W  tej analizie
bierze się pod uwagę nie tylko wystąpienie punktu 
końcowego, ale i moment jego wystąpienia, dlatego 
wartość HR zwykle jest zbliżona do RR, ale nie za-
wsze jest taka sama – przyp. red.



Wszelkie korzyści związane ze  stosowaniem 
opioidów należy rozważyć w kontekście długoter-
minowych działań niepożądanych (jak np.: uza-
leżnienie, depresja oddechowa, tolerancja, hiper-
algezja). Wytyczne American Academy of Neu-
rology i American Diabetes Association zalecają 
unikanie opioidów, w tym tramadolu i tapentadolu, 
w leczeniu neuropatii obwodowej u pacjentów z cu-
krzycą.6,20

Kwas α-liponowy,*** będący przeciwutleniaczem, 
jest bezpieczną i dobrze tolerowaną opcją leczenia 
cukrzycowej neuropatii obwodowej. W przeglądzie 
systematycznym z 2022 roku, obejmującym 8 ba-
dań (n = 1500), stosowanie kwasu α-liponowego 
dało zróżnicowane wyniki: w 3 badaniach wyka-
zano korzyści, w 5 badaniach nie wykazano zna-
czącego efektu.49 Minimalne korzyści wystąpiły, 
gdy kwas α-liponowy był stosowany doustnie, na-
tomiast w przypadku podawania dożylnie stwier-
dzono większą powtarzalność dotyczącą poprawy 
w zakresie natężenia bólu.2,49

Dane potwierdzające korzyści ze stosowania 
innych metod leczenia są ograniczone. W przeglą-
dzie Cochrane z 2019 roku, dotyczącym skuteczno-
ści lewokarnityny,**** obejmującym 907 uczestników, 
stwierdzono, że dane potwierdzające zmniejszenie 
natężenia bólu nie są rozstrzygające.50 Wyniki 
wstępnych badań wskazują, że inne metody, takie 
jak stosowanie toksyny botulinowej A i kannabi-
diolu,***** przynoszą korzyści, ale potrzebne są dobrej 
jakości badania tych metod.19

*** W Polsce dostępne leki o statusie Rp., w postaci 
doustnej lub roztworu do wstrzykiwań, zarejestro-
wane we wskazaniach: leczenie objawowej czucio-
wo-ruchowej obwodowej polineuropatii cukrzy-
cowej, ciężkie zaburzenia czucia związane z  po-
lineuropatią cukrzycową, dolegliwości związane 
z polineuropatią cukrzycową lub zaburzenia czucia 
związane z polineuropatią cukrzycową – przyp. red.

**** Dostępna w suplementach diety jako pojedynczy 
składnik albo w połączeniu z witaminami i skład-
nikami mineralnymi oraz innymi składnikami od-
żywczymi – przyp. red.

***** W Polsce dostępny wyłącznie na  receptę i  tylko 
w formie do stosowania miejscowego w jamie ust-
nej – przyp. red.

W przeglądzie Cochrane z 2013 roku (14 badań, 
n = 845), obejmującym badania trwające ≤12 tygo-
dni, oceniano stosowanie opioidów w leczeniu bólu 
neuropatycznego. Dane z tych badań wykazały 
zmniejszenie natężenia bólu u 57% uczestników 
otrzymujących opioid w porównaniu z 34% uczest-
nikami otrzymującymi placebo, przy NNT* = 6 
(95% CI: 3–50). Dane oceniono jednak jako niskiej 
jakości, ponieważ badania cechowało duże ryzyko 
błędu systematycznego.46

Ze względu na obawy dotyczące bezpieczeństwa 
często unika się stosowania tradycyjnych opioidów 
u pacjentów z cukrzycową neuropatią obwodową, 
niemniej jednak tramadol i tapentadol są synte-
tycznymi, ośrodkowo działającymi agonistami re-
ceptorów opioidowych µ, które wykazują aktyw-
ność inhibitora wychwytu zwrotnego serotoniny 
i/lub noradrenaliny,** co czyni je teoretycznie bar-
dziej pomocnymi w leczeniu bólu związanego z ob-
wodową neuropatią cukrzycową.2,47,48 Przegląd 
Cochrane obejmujący 6 badań prowadzonych me-
todą podwójnie ślepej próby, w których oceniano 
tramadol (n = 438), wykazał, że NNT = 5 (95% CI: 
2,9–8,8) dla uzyskania 50% zmniejszenia natęże-
nia bólu u 1 dodatkowego uczestnika.47 Tapenta-
dol w postaci o przedłużonym uwalnianiu został 
zarejestrowany przez FDA do leczenia bolesnej 
neuropatii cukrzycowej na podstawie wyników 
12-tygodniowego badania z randomizacją prowa-
dzonego metodą podwójnie ślepej próby (n = 395). 
W badaniu tym wykazano 50% zmniejszenie bólu 
u 34,9% pacjentów stosujących tapentadol, w po-
równaniu z otrzymującymi placebo (p <0,001).48

* Number needed-to-treat – liczba osób, które trzeba 
poddać danej interwencji przez określony czas, aby 
zapobiec jednemu niekorzystnemu punktowi końco-
wemu, lub liczba osób, które trzeba poddać danej 
interwencji przez określony czas, aby uzyskać jeden 
dodatkowy korzystny punkt końcowy – przyp. red.

** Tapentadol jest silnie działającą substancją przeciw-
bólową z właściwościami agonisty receptora opioido-
wego μ i dodatkowymi właściwościami hamowania 
wychwytu zwrotnego noradrenaliny. Tramadol jest 
agonistą receptorów opioidowych o działaniu niewy-
biórczym μ, δ i κ, ze szczególnym powinowactwem 
do  tego pierwszego i  właściwościach hamowania 
zwrotnego wychwytu noradrenaliny i  serotoniny – 
przyp. red.



Ćwiczenia fi zyczne mogą przynieść zmniejszenie 
bólu i poprawę w zakresie stanu czynnościowego 
u pacjentów z cukrzycową neuropatią obwodową. 
Idealny czas trwania i rodzaj ćwiczeń nie zostały 
jeszcze jasno określone, jednak wykazano korzyści 
z ćwiczeń aerobowych, oporowych i równowagi.22

Konieczne może być dostosowanie programu ćwi-
czeń, aby poprawić ich tolerancję i zminimalizo-
wać ryzyko urazu.

Odnotowano korzyści w przypadku kilku me-
tod neuromodulacyjnych (np. stymulacja rdzenia 
kręgowego [spinal cord stimulation – SCS], TENS) 
w leczeniu cukrzycowej neuropatii obwodowej, ale 
dane pochodzą z badań niskiej jakości. SCS wy-
kazała tylko potencjalne korzyści w badaniach 
kliniczno-kontrolnych. Możliwe ograniczenia obej-
mują: działania niepożądane, koszty i powikłania 
chirurgiczne.17 Leczenie za pomocą TENS ocenia-
no w badaniach prospektywnych o umiarkowanej 
jakości, w których wykazano niewielkie korzyści 
w porównaniu z elektromagnetyczną stymulacją 
nerwów, ale bez poważnych działań niepożąda-
nych. Biorąc pod uwagę bezpieczeństwo i niskie 
koszty, leczenie za pomocą TENS jest preferowane 
w porównaniu z innymi technikami neuromodu-
lacyjnymi.21

Akupunktura była również badana, jednak 
najczęściej oceniany punkt końcowy stanowiła 
prędkość przewodzenia nerwowego. Potrzebne są 
dalsze badania nad akupunkturą skoncentrowane 
na klinicznych punktach końcowych.51







na opiekę zdrowotną, także w związku z niepełno-
sprawnością.2-4

W około 70–90% przypadków ból krzyża ustę-
puje samoistnie w ciągu 6 tygodni do 6 miesię-
cy, niezależnie od leczenia.5,6 Pacjenci, u których 
po upływie 4 tygodni objawy wciąż się utrzymują, 
są narażeni na większe ryzyko wystąpienia prze-
wlekłego bólu krzyża.5 Choroba ta dotyka 13% 

Ból krzyża jest częstą przyczyną wizyt osób doro-
słych u lekarza. W przeglądzie systematycznym 
165 badań z 54 krajów stwierdzono, że częstość 
występowania bólu krzyża na przestrzeni życia 
wynosi około 40%.1 Ból krzyża stanowi najczęst-
sze na świecie zaburzenie powodujące niepełno-
sprawność, w przypadku którego korzystna jest 
rehabilitacja; generuje on największe wydatki 



Ocena kliniczna pacjenta z przewlekłym bólem 
krzyża powinna obejmować wywiad i  badanie 
przedmiotowe w  celu zidentyfi kowania poten-
cjalnych czerwonych fl ag, które mogą wymagać 
pilnej interwencji. Psychologiczne, środowiskowe 
i społeczne czynniki ryzyka niepełnosprawności 
określa się mianem tzw. żółtych fl ag, czyli obja-
wów ostrzegawczych.27 W tabeli 4 przedstawiono 
czerwone i żółte fl agi związane z przewlekłym 
bólem krzyża.11,27 Osoby, u których występują: 
ból o większym natężeniu, otyłość, depresja, za-
burzenia lękowe, osoby mało zaradne, palące tytoń 
lub wykonujące pracę wymagającą wysiłku fi zycz-
nego o dużej intensywności, są bardziej narażone 
na rozwój przewlekłego bólu krzyża. Czynnikiem 
ochronnym jest regularna aktywność fi zyczna.28

dorosłych Amerykanów, a u 30% z nich wystę-
pują też znaczna niepełnosprawność i ból, który 
wpływa na jakość życia.7

Przewlekły ból krzyża defi niuje się jako utrzy-
mujący się przez ≥12 tygodni ból okolicy krzyżo-
wo-lędźwiowej, któremu może, ale nie musi, to-
warzyszyć rwa kulszowa.8 Można wyróżnić: ból 
mechaniczny, korzeniowy (neuropatyczny) lub 
nieswoisty (idiopatyczny). Ten ostatni stanowi 
najczęstszą przyczynę (70% przypadków) przewle-
kłego bólu krzyża.9 Ze względu na szeroki zakres 
przyczyn bólu krzyża lekarz powinien uwzględ-
niać możliwość wystąpienia nowych, ostrych za-
burzeń, które mogą zaostrzyć obecny u pacjenta 
przewlekły ból krzyża.10 W tabeli 2 przedstawio-
no diagnostykę różnicową, czerwone fl agi (objawy 
alarmowe) i ocenę przewlekłego bólu krzyża.9,11-21

Rycina zawiera algorytm obrazujący ogólne 
podejście do  leczenia przewlekłego bólu krzy-
ża.5,7,22-26 W tabeli 3 przedstawiono najważniejsze 
rekomendacje towarzystw naukowych dotyczące 
postępowania.





i skrzyżowanego objawu Lasègue’a * (bierne uno-
szenie wyprostowanej kończyny dolnej pacjenta 

* Dodatni objaw Lasègue’a (ból promieniujący do kolana 
po stronie dolegliwości, przy uniesieniu wyprostowa-
nej kończyny dolnej do kąta <60°), skrzyżowany objaw 
Lasègue’a (wykonanie testu po stronie przeciwnej do do-
legliwości wywołuje ból po zajętej stronie), osłabienie 
lub zniesienie odruchu kolanowego (korzeń nerwu L4 
lub L5) lub odruchu ze ścięgna Achillesa (korzeń ner-
wu S1), osłabienie prostowania kończyny dolnej w ko-
lanie i grzbietowego zginania stopy (korzeń nerwu L4), 
prostowania palucha i podeszwowego zginania stopy 
(korzeń nerwu L5) lub podeszwowego zginania stopy 
(korzeń nerwu S1), defi cyty czucia przyśrodkowej okoli-
cy kończyny dolnej lub stopy (korzeń nerwu L4), bocznej 
okolicy kończyny dolnej lub stopy (korzeń nerwu L5) lub 
bocznego brzegu stopy (korzeń nerwu S1) – przyp. red.

Badanie przedmiotowe powinno się koncentrować 
na ocenie układu nerwowo-mięśniowego, w tym 
odruchów ścięgnistych, siły mięśniowej i czucia. 
Siłę mięśniową należy oceniać podczas czynnego 
prostowania kończyny dolnej w kolanie (czynność 
ta zależy od korzenia nerwu L4) oraz podczas ob-
serwacji chodzenia na piętach (korzeń nerwu L5) 
i palcach (korzeń nerwu S1).11

Objawy korzeniowe powinno się oceniać za po-
mocą testów* wykonywanych podczas badania 
(...).5 Badanie powinno obejmować ocenę pod ką-
tem objawu Lasègue’a (bierne unoszenie wypro-
stowanej kończyny dolnej po stronie dolegliwości) 





fologii krwi, OB, stężenia białka C-reaktywnego 
i wykonanie panelu badań biochemicznych* lub 
innych badań laboratoryjnych, zależnie od wska-
zań.5,32

Nie zaleca się rutynowego wykonywania badań ob-
razowych w przypadku przewlekłego bólu krzyża, 
jeśli nie ma ku temu wskazań klinicznych, gdyż 
w  przeglądach systematycznych stwierdzono 
niespójność między nieprawidłowymi wynikami 
badań obrazowych a obrazem klinicznym.33-35 Ba-
dania należy wykonać, gdy przewlekły ból krzy-
ża (z zajęciem korzeni nerwowych lub bez niego) 
nie ustępuje po leczeniu zachowawczym, obecne 
są czerwone fl agi lub występuje defi cyt czuciowy 
i ruchowy.36

Lekarze powinni uważać na język, którego uży-
wają, omawiając z pacjentem wyniki badań obra-
zowych, ponieważ pojęcia techniczne lub brzmią-
ce katastrofi cznie słowa mogą sprawić, że pacjent 
odczuje silniejszy ból, zmniejszy się jego poczucie 
sprawczości i pogorszy funkcjonowanie. Pacjenci, 

* W USA obejmuje on zwykle stężenie glukozy, wapnia 
całkowitego, potasu, sodu, chlorków, wodorowęgla-
nów, albuminy, białka całkowitego, kreatyniny, mocz-
nika, bilirubiny, a także aktywność aminotransferaz, 
fosfatazy zasadowej. W Polsce zestaw tzw. badań pod-
stawowych będzie inny i zależy od decyzji lekarza – 
przyp. red.

po stronie przeciwnej do dolegliwości). W przy-
padku przepukliny jądra miażdżystego krążka 
międzykręgowego, która uciska korzenie nerwów 
L5–S1, czułość objawu Lasègue’a wynosi 92%, 
a swoistość 28%. Czułość skrzyżowanego objawu 
Lasègue’a wynosi 28%, a swoistość 90%.29-31

Rutynowe wykonywanie badań laboratoryjnych 
w przypadku przewlekłego bólu krzyża nie jest 
konieczne. Jeśli podejrzewa się poważną chorobę, 
taką jak nowotwór złośliwy, zakażenie lub chorobę 
zapalną, lekarz powinien rozważyć badanie mor-



których poinformowano, że wyniki ich badań są 
prawidłowe i występujące w nich zmiany są zwią-
zane z wiekiem, lepiej odpowiadają na leczenie, 
odczuwają mniejszy ból, mają większe poczucie 
sprawczości i lepiej funkcjonują.37

Można rozważyć wykonanie elektromiografi i 
(EMG) u  pacjentów z  przewlekłymi objawami 
ze strony kończyn dolnych w celu oceny w kierun-
ku mielopatii, radikulopatii, neuropatii i miopa-
tii.5 Jednak stosowanie EMG w przypadku braku 
jakiegokolwiek defi cytu czuciowego i ruchowego 
(takiego jak: ból korzeniowy, osłabienie siły mięś-
niowej, utrata czucia, atrofi a mięśni) niewiele 
wnosi do diagnostyki, a wyniki zazwyczaj są pra-
widłowe.38

W  przypadku braku zaburzeń wymagających 
swoistego leczenia lub operacji chirurgicznej 
(tab.  522,39-45) leczeniem pierwszego wyboru 
w  przewlekłym bólu krzyża jest postępowanie 
niefarmakologiczne.22,36 Celem terapii jest złago-
dzenie bólu oraz poprawa funkcjonowania i jakości 
życia pacjenta.

Wyniki badań nad leczeniem bólu krzyża po-
twierdzają korzyści z wczesnej edukacji pacjentów, 
koncentrującej się na dwóch kwestiach: 1) znacze-
niu utrzymania aktywności fi zycznej i unikaniu 
leżenia w łóżku oraz 2) określeniu oczekiwań do-
tyczących pozytywnej odpowiedzi na leczenie, co 
może poprawić jego wyniki.36,46

Aktywność fi zyczna jest istotna w profi laktyce 
pierwotnej przewlekłego bólu krzyża i łagodzi ob-
jawy. Wyniki badań sugerują, że korzyść mogą 
przynieść ćwiczenia, jak: chodzenie, aerobik, 
rozciąganie, pilates, joga, tai chi, wzmacnianie 
mięśni głębokich tułowia (core) oraz ćwiczenia 
stabilizujące kręgosłup.32,47 Żadne dostępne dane 
naukowe nie potwierdzają wyższości określonej 
metody ćwiczeń nad innymi.



Cochrane wykazano, że pacjenci poddani tej in-
terwencji  odczuwają mniejsze dolegliwości bólowe, 
a  ich długo terminowe funkcjonowanie poprawia 
się.56 Większość badań ocenianych w ww. przeglą-
dzie przeprowadzono w innych krajach, w których 
zasoby związane ze wsparciem w zakresie zdrowia 
psychicznego mogły nie być porównywalne z do-
stępnymi w USA. Nie ma konsensusu co do defi -
nicji leczenia wielodyscyplinarnego.

Około 50% pacjentów z przewlekłym bólem krzyża 
korzysta z terapii manualnej w obrębie kręgosłu-
pa.57 Dostępne są dane naukowe potwierdzające, 
że metoda ta przynosi niewielkie zmniejszenie na-
tężenia bólu oraz poprawę funkcjonowania.22,58-60

W metaanalizie 47 badań z randomizacją, z udzia-
łem 9211 uczestników, wykazano, że wyniki tera-
pii manualnej w obrębie kręgosłupa były porów-
nywalne z innymi zalecanymi terapiami, ale nie 
lepsze.60

Dostępne są dane naukowe potwierdzające sku-
teczność akupunktury. W przeglądzie Cochrane 
opublikowanym w  2020 roku stwierdzono, że 
chociaż akupunktura nie przyniosła znaczących 
korzyści krótkoterminowo (tj. bezpośrednio po le-
czeniu), w okresie pośrednim (tj. w ciągu 7 dni) 
zaobserwowano zmniejszenie nasilenia bólu oraz 
poprawę funkcjonowania, w  porównaniu z  bra-
kiem leczenia.61

W metaanalizie oceniającej suche igłowanie wy-
kazano zmniejszenie natężenia bólu w  krótko-
terminowej obserwacji. Efekt ten był większy niż 
w przypadku innych metod. Nie zaobserwowano 
wpływu suchego igłowania na  niepełnospraw-
ność.62

Stosowanie TENS w przewlekłym bólu krzyża jest 
kontrowersyjne, ponieważ wyniki badań nauko-

Rozpoczęcie fi zjoterapii na  wczesnym etapie 
przewlekłego bólu krzyża wiąże się z mniejszą 
potrzebą wykonywania zaawansowanych badań 
obrazowych oraz stosowania opioidów i  inwazyj-
nych metod leczenia.48-51 Fizjoterapia, w tym ćwi-
czenia stabilizujące kręgosłup (przykłady można 
znaleźć na stronie https://tinyurl.com/ajaebrde), 
może zmniejszyć natężenie nawracającego bólu, 
potrzebę stosowania leków oraz korzystania 
z opieki zdrowotnej.32

Depresja i  lęk mogą zwiększyć ryzyko progresji 
zaburzeń, prowadząc do niepełnosprawności.52,53

Terapia poznawczo-behawioralna jest metodą, 
która pozwala pacjentowi nauczyć się inaczej my-
śleć i reagować na odczuwany ból. Dane naukowe 
wskazują, że w porównaniu z brakiem leczenia lub 
innymi metodami leczenia opartymi na wytycz-
nych, terapia poznawczo-behawioralna prowadzi 
do większej długoterminowej poprawy jakości ży-
cia, zmniejszenia natężenia bólu i ograniczenia 
niepełnosprawności.39,54

W jednym badaniu z randomizacją stwierdzono, 
że po 26 tygodniach redukowanie stresu za po-
mocą treningu uważności (mindfulness) i terapia 
poznawczo-behawioralna były skuteczniejsze 
w łagodzeniu bólu oraz zmniejszeniu ograniczeń 
funkcjonowania w porównaniu ze standardową 
opieką obejmującą fi zjoterapię, edukację i leczenie 
zachowawcze.53 Redukowanie stresu za pomocą 
treningu uważności i terapii poznawczo-behawio-
ralnej było porównywalne.39

Wielodyscyplinarna rehabilitacja biopsychospo-
łeczna została opracowana z zamiarem zwróce-
nia uwagi na liczne czynniki, które niekorzystnie 
wpływają na wyniki leczenia przewlekłego bólu 
krzyża. Interwencja ta obejmuje m.in.: fi zjotera-
pię, edukowanie pacjenta oraz elementy terapii 
poznawczo-behawioralnej, które często są koor-
dynowane przez lekarza POZ.55 W przeglądzie 



ny – inhibitora wychwytu zwrotnego serotoniny 
i  noradrenaliny – przynosi niewielkie zmniejsze-
nie natężenia bólu (na podstawie obserwacji trwa-
jącej 4 mies.), w porównaniu z placebo. Działania 
niepożądane mogą potencjalnie prowadzić do od-
stawienia leku.32,72,73

Zaobserwowano, że stosowanie leków rozluźnia-
jących mięśnie (np.  karisoprodol,* tyzanidyna, 
cyklobenzapryna*, tiokolchikozyd, orfenadryna*, 
metaksalon*, metokarbamol, baklofen) nie przy-
nosi korzyści, w porównaniu z grupą kontrolną, 
pod względem wpływu na ból, niepełnosprawność 
i tolerancję leczenia.24

W badaniach wykazano również, w porównaniu 
z placebo, brak korzyści ze stosowania BDZ w prze-
wlekłym bólu krzyża, a jednocześnie wiąże się ono 
ze znacznym ryzykiem szkodliwych działań.25,69

W badaniach nad lekami mającymi na celu popra-
wę snu stwierdzono, że kliniczne korzyści płynące 
z ich stosowania u pacjentów z przewlekłym bólem 
krzyża są mało prawdopodobne.74

Nie wykazano, aby doustne, ogólnoustrojowe 
GKS były skuteczne w leczeniu przewlekłego bólu 
krzyża, z radikulopatią lub bez niej.22 U pacjen-
tów z przewlekłym bólem krzyża lub zwężeniem 
kanału kręgowego nie stwierdzono długotermino-
wych (tj. ≥12 mies.) korzyści z leczenia GKS pod 
względem kontroli bólu.75

Zewnątrzoponowe wstrzyknięcia GKS nie są 
skuteczne w zapewnianiu długotrwałego ograni-
czania niepełnosprawności lub zmniejszania na-
tężenia bólu.76 Według ograniczonych danych na-
ukowych mogą one przynosić nieznaczną, krótko-
terminową poprawę w tym zakresie u pacjentów 
z bólem korzeniowym.76

* Lek niedostępny w Polsce – przyp. red.

wych są niespójne. W 2 obszernych metaanalizach 
oceniających TENS wykazano, że w krótkotermi-
nowej obserwacji jej zastosowanie zmniejszyło 
natężenie bólu i ograniczyło upośledzenie funk-
cjonowania/niepełnosprawność.63,64 W  innym 
dokumencie oceniono 169 przeglądów i 49 meta-
analiz, wykazując ich niejednolite wyniki, przy 
czym stwierdzono, że prawdopodobnie metoda ta 
przynosi pewne korzyści.65

Czasem w leczeniu przewlekłego bólu krzyża zale-
ca się inne metody niefarmakologiczne, takie jak: 
stosowanie trakcji, gorsety obejmujące lędźwiowy 
odcinek kręgosłupa i tzw. szkołę pleców. Wyniki 
badań są jednak niespójne, a dane naukowe nie-
wystarczające, aby ostatecznie potwierdzić sku-
teczność tych terapii.47,66

W  przewlekłym bólu krzyża leczenie farmako-
logiczne powinno się uważać za leczenie drugiego 
wyboru.22,36

NSLPZ są uważane za najkorzystniejsze we wstęp-
nym leczeniu farmakologicznym przewlekłego bólu 
krzyża.36,46 Dostępne są dane naukowe potwier-
dzające, że są one skuteczniejsze od placebo w ła-
godzeniu bólu i ograniczaniu niepełnosprawno-
ści.22,67-69 Nie istnieją jednak dobrej jakości dane 
naukowe wskazujące wyższość jednego NSLPZ 
nad pozostałymi.22,67 Dostępne dane naukowe nie 
są wystarczające, aby można było zalecić stosowa-
nie paracetamolu w przewlekłym bólu krzyża.69-71

W przeglądzie systematycznym stwierdzono, że 
stosowanie trójpierścieniowych leków przeciwde-
presyjnych lub selektywnych inhibitorów wychwy-
tu zwrotnego serotoniny w leczeniu przewlekłego 
bólu krzyża nie przynosi korzyści w porównaniu 
z placebo.70 Istnieją jednak średniej jakości dane 
naukowe wskazujące, że stosowanie duloksety-



Odnerwienie z  zastosowaniem fal radiowych 
wykorzystuje wysoką temperaturę do  zniszcze-
nia nerwów, które są źródłem bólu. Może się ono 
wiązać z  niewielką krótkoterminową poprawą 
w łagodzeniu bólu, ale w przeglądzie Cochrane 
obejmującym 23 badania z randomizacją nie znale-
ziono danych naukowych wysokiej jakości potwier-
dzających skuteczność tej metody w przewlekłym 
bólu krzyża.81,82

Stymulacja rdzenia kręgowego to interwen-
cja chirurgiczna, w której ból jest modulowany 
za pomocą sygnałów elektrycznych wytwarzanych 
przez wszczepialne urządzenie. Wyniki przeglądu 
Cochrane wskazują, że leczenie to nie jest korzyst-
ne w bólu krzyża ani nie jest warte ponoszonych 
kosztów.83

Większość pacjentów z przewlekłym bólem krzy-
ża nie wymaga leczenia chirurgicznego.5 Konsul-
tację chirurgiczną można rozważyć u pacjentów 
z utrzymującym się upośledzeniem funkcjonowa-
nia, bólem spowodowanym postępującym zwęże-
niem kanału kręgowego z uwięźnięciem nerwów, 
pogarszającym się kręgozmykiem lub przepukliną 
jądra miażdżystego krążka międzykręgowego.

U pacjentów z trwającą przynajmniej 4 mie-
siące jednostronną rwą kulszową spowodowaną 
przepukliną jądra miażdżystego w lędźwiowym 
odcinku kręgosłupa, u których wyniki badań ob-
razowych i badania przedmiotowego są spójne, za-
bieg chirurgiczny przynosi większą redukcję bólu 
i niepełnosprawności oraz poprawę jakości życia 
po upływie 6 miesięcy, w porównaniu z leczeniem 
zachowawczym.26

Chirurgiczna stabilizacja kręgosłupa w przy-
padku spowodowanego chorobą zwyrodnieniową, 
niemającego charakteru korzeniowego przewlekłe-
go bólu krzyża jest kontrowersyjna. W badaniach 
z randomizacją wykazano brak jednoznacznych ko-

Leki przeciwpadaczkowe często stosuje się poza 
wskazaniami rejestracyjnymi w  przypadku ko-
rzeniowego bólu pleców, takiego jak rwa kulszo-
wa spowodowana zwężeniem kanału kręgowego. 
Jednak według opublikowanych niedawno danych 
naukowych o  średniej i  wysokiej jakości, leki 
przeciw padaczkowe, takie jak topiramat, gaba-
pentyna i pregabalina, nie są skuteczne w leczeniu 
przewlekłego bólu krzyża.77

Słabej jakości dowody naukowe dotyczące krótko-
trwałego stosowania opioidów wskazują, że może 
ono przynosić małe, klinicznie istotne korzyści 
w zakresie funkcjonowania i wpływu na zmniej-
szenie bólu. Jednak stosowanie tych leków wiąże 
się z działaniami niepożądanymi i zwiększonym 
ryzykiem szkodliwych działań, w  porównaniu 
z lekami nieopioidowymi, dlatego też wiele towa-
rzystw naukowych wyraża sprzeciw wobec zleca-
nia opioidów w leczeniu przewlekłego bólu krzy-
ża przed przeprowadzeniem szczegółowej oceny, 
wypróbowaniem alternatywnych leków i metod 
leczenia oraz omówieniem ryzyka związanego z le-
czeniem opioidami.22,78,79

Wykazano, że długotrwałe stosowanie opioidów 
jest mniej skuteczne w łagodzeniu bólu i poprawie 
funkcjonowania lub niepełnosprawności w porów-
naniu z lekami nieopioidowymi. Należy unikać 
długotrwałego leczenia opioidami, w tym tramado-
lem, ze względu na ryzyko nadużywania lub uza-
leżnienia oraz innych działań niepożądanych.22

Dane naukowe dotyczące skuteczności kannabi-
noidów w leczeniu przewlekłego bólu krzyża są 
niejednoznaczne. Liczba badań z randomizacją 
jest ograniczona, konieczne jest przeprowadzenie 
dalszych badań w celu oceny korzyści i ryzyka.80



rzyści w porównaniu z wielodyscyplinarnym podej-
ściem niechirurgicznym, w tym rehabilitacją.84,85

Zapobieganie progresji ostrego do przewlekłego 
bólu krzyża jest bardzo istotne. Lekarze wielo-
krotnie nie doszacowują, jak często dochodzi 
do progresji ostrego do przewlekłego bólu krzyża, 
a wartość ta może wynosić nawet 32% po upływie 
6 miesięcy.6 Do oceny ryzyka progresji dostępnych 
jest kilka narzędzi przesiewowych, w tym kalku-
lator PICKUP (https://www.evidencio.com/models/
show/1119), skrócona postać kwestionariusza Öre-
bro Musculoskeletal Pain Screening Ques tion-
naire (https://orthotoolkit.com/ompsq-sf) i kalku-
lator STarT Back (https://tinyurl.com/2jep6btj).36

W przypadku zwiększonego ryzyka progresji 
do przewlekłego bólu krzyża informacje dotyczą-
ce ukierunkowanych strategii leczenia w oparciu 
o kategorię ryzyka są dostępne na stronie: https://
www.youtube.com/watch?v=tHMJf74buW4. To po-
dejście wydaje się bardziej skuteczne niż typowa 
fi zykoterapia, ćwiczenia kręgosłupa i leczenie far-
makologiczne.5,36,86-89

W badaniu National Institutes of Health prze-
prowadzonym w  77 placówkach POZ w  USA, 
w którym uczestniczyło 5233 pacjentów, wykaza-
no, że wczesne wdrożenie programu STarT Back 
wiązało się z redukcją progresji do przewlekłego 
bólu krzyża, zmniejszeniem dolegliwości bólowych 
oraz poprawą funkcjonowania i  jakości życia pa-
cjenta, a także większym ogólnym zadowoleniem 
z leczenia.6,56 Dane wykazały, że liczba nieobec-
ności w pracy spadła o 50%, zmniejszyła się liczba 
niepotrzebnych skierowań na fi zjoterapię i  ilość 
stosowanych NSLPZ, a także ogólne zapotrzebo-
wanie na korzystanie z opieki zdrowotnej.90









ści doznało już złamania.3 Stanowi to wyzwanie 
dla pediatrów zajmujących się osteoporozą, któ-
rzy muszą odróżnić złamania u zdrowych dzieci 
związane z nieprzypadkowym urazem (NAI) lub 
nieszczęśliwym wypadkiem podczas podejmowa-
nia aktywności sportowych lub zabawy od złamań 

Złamania kości u  dzieci i młodzieży są częste, 
przy czym do czasu osiągnięcia dorosłości u oko-
ło 50% dzieci wystąpiło ≥1 złamanie,1,2 a >20% 
dzieci zgłaszających się ze złamaniem w przeszło-



znano naturalny przebieg łamliwości kości w cho-
robach przewlekłych i powiązane czynniki ryzyka, 
opracowano skuteczne algorytmy rozpoznawania 
i monitorowania w różnych sytuacjach klinicznych, 
zwrócono uwagę na znaczenie wczesnej identyfi -
kacji kandydatów do leczenia osteoporozy, a także 
przeprowadzono wiarygodne badania kliniczne po-
twierdzające korzyści ze stosowania u dzieci i mło-
dzieży bisfosfonianów. Do dziś podstawą leczenia 
osteo porozy u dzieci jest dożylne podawanie bis-
fosfonianów. W 2021 roku opublikowano wyniki 
pierwszego w historii, międzynarodowego badania 
klinicznego z randomizacją, w którym oceniono 
dożylny kwas zoledronowy i placebo5 podawane 
przez kilkadziesiąt lat dzieciom i młodzieży w róż-
nych sytuacjach klinicznych w ramach programów 
compassionate use.*

Mimo istotnego postępu wiele kwestii pozo-
staje nierozwiązanych; jedną z najistotniejszych 
jest poszerzenie możliwości terapeutycznych poza 
stosowane dotychczas leki antyresorpcyjne oraz 
zwrócenie większej uwagi na badania dotyczące 
zastosowania leków anabolicznych, które, jak się 
przewiduje, nie tylko poprawiają BMD, ale także 
zwiększają średnicę przekroju kości u pacjentów 
z łamliwymi kośćmi (jak w przypadku wrodzonej 
łamliwości kości [OI] i  zaburzeń nerwowo-mię-
śniowych). Pierwszym celem niniejszego przeglą-
du jest przedstawienie praktycznych wskazówek 
dotyczących rozpoznawania i leczenia osteoporozy 
u dzieci, które mogą podpowiadać klinicystom, jak 
postępować z dziećmi ze złamaniami w wywia-
dzie oraz zwiększonym ryzykiem złamań. Drugim 
celem artykułu jest spojrzenie w przyszłość oraz 
wskazanie sytuacji klinicznych najpilniej wyma-
gających opracowania nowych, skutecznych spo-
sobów leczenia osteoporozy u dzieci.

* Umożliwienie zastosowania leku jeszcze niedopusz-
czonego do obrotu w danym kraju (np.  trwa proce-
dura prawna lub lek znajduje się w fazie badań kli-
nicznych) w grupie pacjentów z chorobą powodującą 
istotne cierpienie lub zagrażającą życiu, których nie 
można poddać skutecznemu leczeniu żadnym innym 
produktem leczniczym dopuszczonym do obrotu w da-
nym kraju – przyp. red.

u dzieci z chorobą związaną z łamliwością kości. 
W niektórych przypadkach oczywiste rozpozna-
nie można ustalić na podstawie wyglądu dziecka 
(np.  wyraźnie niebieskie twardówki) lub infor-
macji ze  skierowania (np.  dotyczącej poważnej 
ostrej lub przewlekłej choroby wieku dziecięcego). 
W mniej oczywistych przypadkach w postawieniu 
właściwej diagnozy i określeniu planu leczenia po-
mocny może być dokładnie zebrany wywiad, ba-
danie przedmiotowe uwzględniające ocenę układu 
mięśniowo-szkieletowego oraz badania genetyczne, 
laboratoryjne i obrazowe.

Lekarze powinni znać zasadnicze różnice 
między osteoporozą występującą u dzieci i mło-
dzieży a osteoporozą dorosłych, które obejmują: 
(1) częstsze występowanie monogenowych chorób 
osteo porotycznych o  wczesnym początku ujaw-
niających się w wieku dziecięcym; (2) wyjątkowe 
możliwości odzyskania gęstości, struktury i wy-
trzymałości kości po złamaniach wynikających 
z łamliwości kości u pacjentów z niezakończonym 
procesem wzrastania i przejściowymi zagrożenia-
mi dla zdrowia kości bez celowanej terapii; (3) ko-
nieczność odniesienia wskaźników zdrowia kości 
do stale zmieniających się „docelowych norm roz-
woju układu kostnego” z uwagi na znaczne zmia-
ny w rozmiarze, kształcie i metabolizmie kości 
zachodzące od urodzenia do późnego okresu mło-
dzieńczego. Jednocześnie istnieje wiele zasad dia-
gnostyki i postępowania, które nie zależą od wie-
ku pacjenta. Dotyczą one m.in. złamań kręgów, 
które uznaje się za główny objaw powikłań osteo-
porozy, a także znaczenia wczesnego rozpozna-
wania i leczenia osteoporozy w celu zapobiegania 
kolejnym złamaniom mogącym dalej pogarszać 
stan zdrowia pacjenta (np. złamania kości udo-
wej u chłopców z dystrofi ą mięśniową Duchenne’a 
[DMD]), a u osób w podeszłym wieku – prowa-
dzącym do trwałej utraty możliwości poruszania 
się. Podsumowując: postępowanie w osteoporozie 
należy postrzegać jako proces ciągły, a jego celem 
w dzieciństwie jest optymalizacja wytrzymałości 
kości przez całe życie.4

W ciągu kilku ostatnich dekad nastąpił istot-
ny postęp w  dziedzinie dziecięcej osteoporo-
zy; m.in. odkryto nowe geny leżące u podstawy 
łamliwości kości rozpoczynającej się w dzieciń-
stwie oraz powiązanych fenotypów, dokładniej po-



nych objawów wrodzonej łamliwości kości (np. bra-
ku dysmorfi i twarzy, niebieskiego zabarwienia 
twardówki, nieprawidłowości zębów, plagiocefalii, 
powiększenia ciemiączka lub deformacji szkieletu), 
nieznanego mechanizmu urazu lub jeśli opisany 
mechanizm urazu nie pasuje do rodzaju złamania. 
Autorzy artykułu prawie u wszystkich pacjentów 
kierowanych w ramach „ochrony dziecka”, zalecają 
badania genetyczne, aby się upewnić, że u żadnego 
pacjenta z podejrzeniem NAI nie zostanie prze-
oczona monogenowa przyczyna łamliwości kości. 
Należy również pamiętać, że u dziecka z podejrze-
niem NAI rzadko współistnieje choroba związana 
z łamliwością kości, która ujawnia się w wyniku 
maltretowania. NAI stanowi bardzo poważny pro-
blem, związany z  licznymi emocjami, w którym 
dokładne i  szybkie rozpoznanie ma szczególne 
znaczenie, dlatego zaleca się ścisłą współpracę 
zespołu zajmującego się ochroną dzieci i młodzie-
ży z wielodyscyplinarnymi zespołami ekspertów, 
obejmującymi genetyków, ortopedów, radiologów 
i osteologów dziecięcych.

Należy podkreślić, że „złamania rzekome” że-
ber i łopatki, określane też jako „strefa przebu-
dowy Loosera”, są typowymi objawami krzywicy 
i osteomalacji. Po wykluczeniu krzywicy i oste-
omalacji najbardziej prawdopodobną przyczyną 
złamań kości płaskich (łopatki, mostka, czaszki 
i żeber) są zwykle poważne urazy (takie jak upa-
dek z roweru). Złamania kości płaskich u osób bez 
poważnego urazu w wywiadzie oraz bez krzywicy 

Pierwszy etap postępowania przedstawiono na ry-
cinie 1. U każdego dziecka zgłaszającego się z po-
wodu łamliwości kości główną lub towarzyszącą 
przyczyną zwiększonego ryzyka złamań może 
być krzywica. W związku z tym w postępowaniu 
diag nostycznym z powodu złamań związanych 
z  łamliwością kości zawsze należy wykluczyć 
krzywicę na podstawie wstępnych badań bioche-
micznych obejmujących oznaczenie w  surowicy 
stężenia wapnia, fosforanów, kreatyniny, aktyw-
ności fosfatazy zasadowej, parathormonu (PTH), 
25-hydroksy witaminy D (25-OH-D) oraz kreaty-
niny, wapnia i fosforanów w moczu. W przypadku 
podejrzenia rzadszych przyczyn krzywicy, takich 
jak niedobór 1-α-hydroksylazy lub obecność in-
aktywujących patogennych wariantów recep-
tora witaminy  D, wskazane może być również 
oznaczenie stężenia 1,25-dihydroksywitaminy D 
[1,25(OH)2D]. To szybkie badanie przesiewowe na-
leży przeprowadzić zaraz po skierowaniu dziecka 
do specjalistycznego ośrodka, aby rozpoznać łam-
liwość kości na podłożu krzywicy. Po wykluczeniu 
zaburzeń metabolizmu minerałów wymagających 
pilnego postępowania, takich jak niedobór wita-
miny D lub inne formy krzywicy, można przepro-
wadzić bardziej szczegółowe badania różnicujące 
inne prawdopodobne przyczyny osteoporozy.

W  diagnostyce różnicowej każdego dziecka 
ze złamaniami w wywiadzie należy uwzględnić 
NAI. Maltretowanie dotyczy najczęściej niemow-
ląt i małych dzieci, jednak starsze dzieci nie stano-
wią tutaj wyjątku. Ogólnie maltretowanie należy 
podejrzewać w przypadku: szukania pomocy le-
karskiej z opóźnieniem, niewyjaśnionych podbie-
gnięć krwawych lub innych objawów urazu w ba-
daniu przedmiotowym (np. krwotok siatkówkowy 
lub śródmózgowy), licznych złamań na różnych 
etapach gojenia, istotnych złamań mimo braku in-



jest kompleksowe fenotypowanie szkieletu w celu 
potwierdzenia potencjalnego rozpoznania (jeśli 
nie jest ono oczywiste), ustalenie początkowego 
stanu układu kostnego (względem którego można 
oceniać efekt leczenia), zaplanowanie interdyscy-
plinarnego postępowania z dzieckiem (np. leczenie 
ortopedyczne, neurochirurgiczne, stomatologicz-
ne, zabiegi rehabilitacyjne, terapia audiologiczna) 
oraz określenie celów leczenia (np. łagodzenie bólu, 
zmniejszenie częstości złamań, mobilność funk-
cjonalna).

Mimo postępu w badaniach genetycznych i diagno-
styce obrazowej (dwuwiązkowa absorpcjometria 
rentgenowska, densytometria [DXA], obwodowa 
ilościowa tomografi a komputerowa [pQCT], pQCT 
wysokiej rozdzielczości i zwiększona dostępność 
obrazowania metodą rezonansu magnetycznego 
[MR]), wywiad i  badanie przedmiotowe nadal 
dostarczają najwięcej informacji niezbędnych 
do podjęcia decyzji o zakresie wymaganej, wszech-
stronnej oceny układu kostnego i/lub formalnego 
rozpoznania u dziecka osteoporozy. Wywiad jest 
szczególnie ważny dla zrozumienia mechanizmów 
urazu prowadzącego do złamania. Do ustalenia 
kontekstu fenotypu złamań u dziecka niezbędne 
są pewne podstawowe statystyki dotyczące zła-
mań u dzieci (p. dalej).

Ryzyko złamania między urodzeniem a  16. 
rokiem życia waha się między 42–64% u chłop-
ców i 27–40% u dziewcząt.2 Wyniki wszystkich 
badań epidemiologicznych zgodnie wskazują, że 
prawie połowa złamań u dzieci jest zlokalizowa-
na w przedramieniu.2,6 65% złamań kości długich 
w dzieciństwie dotyczy kończyny górnej, a 7–28% 
kończyny dolnej.2 Złamania częściej występują 
w dzieciństwie niż w życiu dorosłym. Przypuszcza 
się, że wynika to ze stałej dysproporcji w okresie 
wzrastania między czynnikami mechanicznymi 
obciążającymi tkankę kostną (siłą mięśni i wzro-
stem na długość) a niezbędnymi zmianami ada-
ptacyjnymi w strukturze kości, które zwiększają 
wytrzymałość kości w odpowiedzi na obciążenie 
tkanki.7

Biorąc pod uwagę niezwykle częste złama-
nia kości długich w dzieciństwie, w stanowisku 

i osteomalacji nasuwają podejrzenie NAI. Zdarzają 
się jednak wyjątkowe sytuacje, kiedy wskutek nie-
wielkiego urazu u niemowląt z OI dochodzi do zła-
mania czaszki lub żeber. Obserwacje te wskazują, 
że w skład zespołu oceniającego złamania u dzieci 
i młodzieży powinni wchodzić specjaliści w zakre-
sie wrodzonej łamliwości kości.

Po wykluczeniu krzywicy i NAI należy ustalić, 
czy u dziecka występuje jakaś postać wrodzonej 
łamliwości kości (osteoporoza pierwotna) albo 
ostra lub przewlekła choroba zwiększająca ryzyko 
złamań (osteoporoza wtórna). Osteoporoza pier-
wotna i wtórna mogą współwystępować, dlatego 
należy uwzględnić oba rozpoznania, nawet jeśli 
jedno lub drugie wydaje się oczywiste.

Postępowanie w ramach 2. kroku (ryc. 2) może być 
oczywiste, jeśli dziecko skierowano ze swoistym 
rozpoznaniem (takim jak białaczka, choroby leczo-
ne glikokortykosteroidami [GKS] lub zaburzenia 
nerwowo-mięśniowe), dodatnim wywiadem rodzin-
nym w kierunku pierwotnej osteoporozy (np. OI) 
lub z już rozpoznanymi objawami wrodzonej łam-
liwości kości (takimi jak niebieska twardówka 
lub skrajnie niski wzrost). Niezależnie od tego, 
na ile oczywiste są objawy związane z określoną 
etiologią, podstawą działań w ramach kroku 2. 



pojedyncze złamanie kości długiej może sta-
nowić poważne zdarzenie osteoporotyczne u dzieci, 
ponieważ może być pierwszym objawem OI lub in-
nej dysplazji szkieletowej związanej z łamliwością 
kości9 albo wskazywać na istotne czynniki ryzyka 
osteoporozy, takie jak zaburzenia nerwowo-mięś-
niowe, białaczka lub inne choroby leczone GKS 
(ryc. 3).10-12 Jeżeli nie stwierdzono czynnika ryzy-
ka złamania, w ocenie znaczenia złamania szcze-
gólnie ważna jest ciężkość urazu, który do niego 
doprowadził. Zgodnie z defi nicją ISCD8 złamania 
powstające w wyniku niewielkiego urazu to zła-
mania, do których dochodzi w sytuacjach innych 
niż wypadek komunikacyjny lub w wyniku upadku 
z wysokości ≤3 metrów. Bardziej konserwatywną 
defi nicję zastosowano w odniesieniu do upadków 
u dzieci z chorobami przewlekłymi związanymi 
z dużym ryzykiem, zgodnie z którą w tej grupie 
za niewielki uraz uznaje się upadek z wysokości 
równej wysokości ciała lub mniejszej, z prędkością 
nie większą niż podczas chodu.13 Wykazano, że ta 

International Society for Clinical Densitometry 
(ISCD) z 2013 roku istotny wywiad dotyczący 
złamań zdefi niowano jako ≥2 złamania kości dłu-
gich do ukończenia 10. roku życia albo ≥3 złama-
nia kości długich do ukończenia 19. roku życia.8

Przyjęte wartości wydają się uzasadnione w od-
niesieniu do dzieci bez nieprawidłowości w bada-
niu przedmiotowym i czynników ryzyka złamań, 
co pozwoli unikać zbyt częstego rozpoznawania 
osteoporozy u dzieci, które ulegają nieszczęśliwym 
wypadkom podczas zabawy lub uprawiania sportu. 
Podejmując decyzję o rozpoczęciu kompleksowej 
oceny stanu kości i/lub diagnostyki osteoporozy 
u dziecka, należy jednak wziąć pod uwagę także 
inne czynniki, spośród których najistotniejsza jest 
sytuacja kliniczna, w której dochodzi do złamań, 
ciężkość urazu, lokalizacja i radiografi czne cechy 
złamania/złamań.

Złamania u dziecka należy oceniać w odniesie-
niu do sytuacji klinicznej, w której do tego doszło, 
oraz związanych z nią czynników ryzyka. Nawet 



złamań kręgów u dzieci według metody Genan-
ta.13 Złamania kręgów mogą być pierwszym obja-
wem poważnych chorób ogólnoustrojowych, takich 
jak białaczka i choroby zapalne, dlatego zgodnie 
z zaleceniami ISCD z 2013 roku nawet pojedyncze 
złamanie kręgu powstające po niewielkim urazie 
może być objawem osteoporozy u dzieci.11,19,20 Zła-
manie kręgu powinien oceniać specjalista, który 
potrafi  je różnicować z fi zjologicznym zaokrągle-
niem w piersiowym odcinku kręgosłupa oraz in-
nymi prawidłowymi wariantami.21

Badanie przedmiotowe dziecka ze złamaniami 
obejmuje ocenę antropometryczną, ocenę dyspro-
porcji ciała (w przypadku dysplazji szkieletowych 
związanych z łamliwością kości) oraz innych cha-
rakterystycznych objawów, takich jak niebieskie 
zabarwienie twardówki, plagiocefalia, nadmierna 
ruchomość stawów, wiotkość skóry, skolioza, de-
formacje kończyn, nieprawidłowości zębów, łatwe 
powstawanie podbiegnięć krwawych, dysmorfi a 
twarzy, liczne kości wstawne (kostki Worma) i/lub 
dodatni wywiad rodzinny. Stwierdzenie ≥1 z tych 
objawów stanowi silniejsze wskazanie do wczesnej 
oceny stanu kości niż ich brak (ryc. 4). U dzie-
ci z  objawami przedmiotowymi, które łącznie 
sugerują rozpoznanie wrodzonej łamliwości ko-
ści, diagnostykę w kierunku osteoporozy można 
przeprowadzić jeszcze przed wystąpieniem zła-
mań, pod kątem monogenowej postaci osteoporo-
zy22 i bezobjawowych złamań kręgów10. U dzieci, 
u  których wywiad i  badanie przedmiotowe su-
gerują chorobę związaną z zaburzeniami kości, 
uzasadnione jest wykonanie podstawowych badań 
laboratoryjnych i skierowanie do odpowiedniego 
specjalisty (onkologa, gastroenterologa, reuma-
tologa, neurologa itp.). W jednej publikacji u 2 
z  3 chłopców chorych na DMD dodatkowo roz-
poznano OI (warianty patogenetyczne COL1A1), 
a u trzeciego mutację w genie COMP powodującą 
pseudoachondroplazję, co wskazuje na rzadkie 
współistnienie pierwotnej i wtórnej osteoporozy 
u tego samego pacjenta. W związku z tym, zgod-
nie z ogólną zasadą, każde dziecko zgłaszające się 
do kliniki osteologicznej z powodu złamań należy 
dokładnie ocenić, uwzględniając wiele możliwych 
scenariuszy, nawet jeśli początkowo diagnoza wy-
daje się oczywista.

ostatnia defi nicja jest uzasadniona u dzieci z cho-
robami przewlekłymi, ponieważ złamania kręgów 
były czynnikiem predykcyjnym występowania zła-
mań kości długich po niewielkim urazie, który 
zdefi niowano właśnie w ten sposób.13

Należy pamiętać, że nadmierna łamliwość ko-
ści może też dotyczyć dzieci ze złamaniem po po-
ważnym urazie, dlatego tak ważne jest badanie 
przesiewowe w kierunku charakterystycznych ob-
jawów już w trakcie pierwszej wizyty w poradni 
ortopedycznej związanej ze złamaniem. Szczegól-
nie niepokojące są złamania kości udowej, jednak 
nawet pojedyncze złamanie kości piszczelowej 
lub kości ramiennej może stanowić zdarzenie 
osteoporotyczne u osób z grupy ryzyka i powinno 
skłaniać do dokładnej oceny mechanizmu urazu. 
Złamania przedramienia są u dzieci tak częste, 
że do przeprowadzenia systemowej oceny stanu 
kości zwykle skłaniają dopiero nawracające zła-
mania w tym miejscu, chyba że kontekst kliniczny 
sugeruje inaczej. Złamania wieloodłamowe i z nie-
typowym przemieszczeniem również wymagają 
szczególnej oceny niezależnie od lokalizacji kości 
długiej, zwłaszcza gdy nie są związane z urazem. 
W razie wątpliwości należy przeprowadzić wielo-
dyscyplinarną ocenę (ortopeda, radiolog i osteolog), 
umożliwiającą szersze spojrzenie na  „typowy” 
lub „nietypowy” charakter określonego złamania 
u dziecka.

Objawowe i  bezobjawowe złamania kręgów 
po niewielkim urazie są radiologicznym objawem 
osteoporozy zarówno u dzieci, jak i dorosłych. We-
dług ISCD w odniesieniu do tych złamań do rozpo-
znania osteoporozy u dzieci wystarczy ≥1 złama-
nie kręgu zdefi niowane jako obniżenie wysokości 
trzonu kręgu o >20% według półilościowej metody 
Genanta.14,15 Złamania kręgów u dzieci powstają 
niezwykle rzadko bez urazu,1 ale występują u 75% 
dzieci nawet z  łagodną OI,16 u ⅓ dzieci chorych 
na białaczkę,13 u >50% chłopców z DMD otrzymu-
jących GKS17 i u 16% zdrowych dzieci podatnych 
na złamania.18 W badaniu obejmującym dzieci cho-
re na białaczkę wykazano związek między wystę-
pującymi w chwili rozpoznania złamaniami krę-
gów zdefi niowanymi według półilościowej metody 
Genanta a kolejnymi złamaniami kręgów i kości 
długich. Potwierdza to zasadność defi niowania 



podstawowych objawów radiografi cznych, w tym 
kostek Worma, skoliozy, kifozy, lordozy i defor-
macji kończyn; dodatkowe objawy mogą wymagać 
oceny radiologa, w zależności od doświadczenia 
i wiedzy lekarza). Ważnym elementem diagnosty-
ki jest również ocena BMD, chociaż ze względu 
na brak czułości i  swoistości wobec określonej 
choroby związanej z osteoporozą stanowi badanie 
uzupełniające. Dodatkowe wyzwania związane 
z wykorzystaniem BMD ocenionej na podstawie 
DXA jako narzędzia diagnostycznego obszernie 
omówiono w innej publikacji,23 a w tym artykule 
krótko je podsumowano. Metody obrazowania ko-
ści w chorobach związanych z osteoporozą u dzieci 
dokładnie opisano w niedawno opublikowanym 
przeglądzie.24

Zgodnie z przedstawionymi zasadami po podjęciu 
decyzji o kontynuowaniu badań należy przepro-
wadzić badania obrazowe oraz – jeśli uzasadnia-
ją to objawy kliniczne – badania genetyczne. Jak 
w przypadku każdej specjalizacji, osteolog dzie-
cięcy powinien posiadać doświadczenie w ocenie 
najczęstszych badań obrazowych, w tym w oce-
nie wieku kostnego (dojrzałości szkieletu), w celu 
rozpoznania złamań kręgów15 na zdjęciu rentge-
nowskim (RTG) kręgosłupa w projekcji bocznej 
lub DXA kręgosłupa w projekcji bocznej (verte-
bral fracture assessment – VFA) oraz w ocenie 
badania przeglądowego kośćca (w  przypadku 
podejrzenia dysplazji szkieletowych w kierunku 



można wykonać DXA kręgosłupa lub całego ciała 
(np. urządzenie umocowane na stałe), można oce-
nić BMD na podstawie DXA w dalszej części przed-
ramienia, bliższej części stawu biodrowego i bocz-
nej części dalszego odcinka kości udowej.15 Ocena 
BMD na podstawie DXA w określonym obszarze 
szkieletu wiąże się z występowaniem artefaktów 
związanych z wielkością ciała, dlatego u dzieci 
z niskim wzrostem i/lub opóźnieniem dojrzewania 
wartości z-score będą sztucznie zaniżone w po-
równaniu z danymi referencyjnymi od zdrowych 
osób. W celu dokładniejszego oszacowania BMD 
u niskich dzieci opracowano metody skorygowane 
o rozmiar ciała, w tym pozorną BMD28,29 i z-score
dla BMD skorygowany z uwzględnieniem z-score
dla wzrostu.30

Postęp w zrozumieniu genetycznych podstaw 
wrodzonej łamliwości kości należy do najważniej-
szych osiągnięć w dziedzinie osteologii dziecięcej 
od przełomu wieków, a w licznych pracach prze-
glądowych opisano >20 monogenowych przyczyn 
pierwotnej, młodzieńczej, monogenowej osteoporo-
zy.22,31-34 U dzieci z istotnymi złamaniami w wy-
wiadzie, ale ujemnym wynikiem badań w kierun-
ku ostrej lub przewlekłej choroby, uzasadnione jest 
poszukiwanie genetycznej przyczyny osteoporozy 
(nawet w przypadku braku charakterystycznych 
objawów, takich jak niebieskie zabarwienie twar-
dówki lub wrodzony niedorozwój zębiny [dentino-
genesis imperfecta], które nie zawsze są obecne 
w pierwotnej osteoporozie). Na przykład u dzieci 
z  heterozygotyczną mutacją powodującą utra-
tę funkcji w genie LRP5 dochodzi do klinicznie 
istotnych złamań (kości długich i kręgów) bez kla-
sycznych objawów OI, a u niewielkiej podgrupy 
pacjentów z OI z patogennymi wariantami genów 
COL1A1 i COL1A2 również nie stwierdza się ty-
powych objawów. Geny związane z rozwojem OI 
z powodu nieprawidłowej pierwotnej lub wtórnej 
funkcji kolagenu typu 1 wymieniono na rycinie 5A, 
natomiast inne przyczyny pierwotnej osteoporozy 
u dzieci i młodzieży (niezwiązane z kolagenem 
typu I) – na rycinie 5B.

Obecnie wykonywane badania genetyczne zwy-
kle opierają się na analizie sekwencji genomowego 
DNA w celu oceny celowanych paneli genów lub 
całego eksomu. Takie postępowanie często jest 
skuteczne, choć w niektórych sytuacjach analiza 

Mała BMD oceniona na podstawie DXA wią-
że się z większym prawdopodobieństwem złama-
nia osteoporotycznego, jednak nie ma wartości 
diagnostycznej, ponieważ może być artefaktem 
związanym z wielkością ciała (jak w przypadku 
niskiego wzrostu) lub towarzyszyć zaburzeniom 
niezwiązanym z osteoporozą, a przebiegającym 
ze  złamaniami (takim jak krzywica). Ponadto 
u dzieci ze złamaniami spowodowanymi zarówno 
pierwotną, jak i wtórną osteoporozą BMD oce-
niana na podstawie DXA może być „prawidłowa” 
(tj. z-score może wynosić od −2 do +2). Ogólnie 
ocena BMD jest tylko jednym z wielu elementów 
diagnostyki, które pozwalają ustalić, czy stwier-
dzane cechy kliniczne uzasadniają rozszerzenie 
diagnostyki o profi lowe badania genetyczne w kie-
runku pierwotnej osteoporozy lub badania w kie-
runku chorób przewlekłych. Zatem ocena BMD 
u dzieci ze złamaniami przede wszystkim pozwala 
uzasadnić rozszerzenie diagnostyki w kierunku 
osteoporozy w niejednoznacznych przypadkach. 
W  niepewnych sytuacjach przydatna może być 
też ocena trajektorii BMD – za  istotne klinicz-
nie uznaje się zmniejszenie mineralizacji o ≥0,5 
odchylenia standardowego (SD), określając próg 
stanowiący wskazanie do bardziej kompleksowej 
oceny stanu kości.25 Kliniczna przydatność wy-
ników DXA opartych wyłącznie na ocenie prze-
krojowej jest problematyczna, ponieważ wyniki 
oceny BMD wyrażone za pomocą z-score i uzyska-
ne na podstawie różnych danych normatywnych, 
nawet po kalibracji krzyżowej urządzenia DXA, 
mogą się różnić aż o 2 SD. Wskazuje to, że z-score
nie może być parametrem uzasadniającym rozsze-
rzenie diagnostyki.26

Podczas wykonywania DXA u dzieci oraz inter-
pretacji skanów należy wziąć pod uwagę kilka do-
datkowych czynników. Wybór fragmentu szkieletu 
do oceny zależy od indywidualnych cech pacjenta; 
bardzo istotne znaczenie ma dostęp do lokalnych 
danych referencyjnych. Dotychczas u dzieci naj-
częściej oceniano BMD kręgosłupa lędźwiowego 
(L1–L4) i całego ciała bez głowy (total body less 
head – TBLH), które są powiązane z ryzykiem 
złamań.13,27 Zgodnie z uaktualnionymi w 2019 
roku zaleceniami ISCD u dzieci, u których w celu 
podjęcia decyzji klinicznych konieczne jest ze-
branie dodatkowych informacji lub u których nie 



dynie wtedy, gdy interesujące nas geny ulegają 
wystarczająco dużej ekspresji w komórkach pobra-
nych od pacjenta. Niedawno w laboratorium Rauch 
wykazano, że komórki macierzyste pochodzące 
z  moczu pobranego od  dzieci i  młodzieży z  po-
twierdzoną OI lub z jej podejrzeniem wytwarzają 
RNA dla kolagenu typu 1 w ilości wystarczającej 
do wykrycia nieprawidłowego składania u 7 z 8 pa-
cjentów z patogennymi lub prawdopodobnie pato-
gennymi wariantami w miejscu składania lub głę-

genomowego DNA nie umożliwia ustalenia osta-
tecznego rozpoznania; na przykład warianty wpły-
wające na miejsca składania (ang. splicing) mogą 
być pominięte, jeśli nie wpływają na sekwencje 
konsensusowe miejsca składania lub trudno wy-
kazać ich następstwa funkcjonalne. W przypadku 
niejednoznacznego wyniku analizy genomowego 
DNA przydatne może być sekwencjonowanie RNA. 
Warianty genetyczne można wykryć i scharakte-
ryzować za pomocą sekwencjonowania RNA je-



GKS, będącego podstawą protokołów terapeu-
tycznych u  chorych na  białaczkę. Kanadyjskie 
konsorcjum STOPP przez 6 lat od rozpoznania 
obserwowało dzieci chore na białaczkę, u których 
wystąpiły początkowe lub incydentalne złamania 
kręgów. Analiza wskaźnika deformacji kręgosłupa 
(spinal deformity index – SDI) wykazała,36,37 że 
do ostatniej wizyty kontrolnej u 77% dzieci do-
szło do całkowitego przywrócenia kształtu kręgu, 
u 18% doszło do niepełnej zmiany kształtu krę-
gu, a u 5% nie odnotowano żadnych zmian w wy-
miarach kręgów. Dzieci z niepełną rekonstrukcją 
trzonu kręgu lub jej brakiem były starsze (śr. 8 lat 
w chwili rozpoznania vs 4,8 roku w przypadku 
dzieci z całkowitym przywróceniem kształtu trzo-
nu kręgu) i częściej dochodziło u nich do umiar-
kowanego i ciężkiego złamania. W praktyce dane 
te pokazują, że do przywrócenia kształtu trzonów 
kręgu częściej dochodzi u młodszych dzieci, z lżej-
szymi złamaniami.

Dotychczas nie poznano odległych następstw 
trwałej deformacji kręgów. Badania u dorosłych 
wykazały pogorszenie jakości życia z powodu prze-
wlekłego bólu pleców oraz znaczne ograniczenia 
funkcjonalne.38,39 Konieczne są dalsze badania, 
które pozwolą określić, czy dotyczy to dorosłych, 
którzy doświadczyli trwałej deformacji kręgów 
w dzieciństwie. Złamania kręgów przyczyniają 
się do nadmiernej umieralności wśród starszych 
osób40 oraz pogarszają czynność płuc, w porów-
naniu z osobami bez złamań kręgów, ponieważ 
u osób w podeszłym wieku wysokość kręgosłupa 
generalnie się zmniejsza w związku z zapadaniem 
się kręgów.41 Ponieważ w ciągu 6 lat od rozpozna-
nia białaczki aż u ⅓ dzieci wystąpi ≥1 złamanie 
kręgu,13 sugeruje się, że w  tej grupie wskutek 
zmniejszenia wysokości kręgów zmniejsza się 
wysokość ciała.42 Podsumowując: badania u doro-
słych wskazują, że trwałe zmniejszenie wysokości 
kręgów w dzieciństwie może mieć istotne następ-
stwa w dalszym życiu. Ma to szczególne znaczenie 
w DMD leczonej GKS, ze względu na skrócenie 
życia z powodu niewydolności krążeniowo-odde-
chowej. Dotychczas nie opisano przywrócenia 
kształtu trzonów kręgów bez leczenia bisfosfo-
nianami u dzieci z DMD, charakteryzującą się 
agresywną postacią  osteoporozy. Prawdopodobnie 
przyczynia się do tego długotrwałe leczenie GKS, 

boko w intronie; nieprawidłowe delecje i duplikacje 
zaobserwowano także w transkryptach komórek 
macierzystych pochodzących z moczu.35 Łącznie 
wyniki te stanowią dowód, że pacjenci, u których 
badanie genomowego DNA nie pozwoliło wykryć 
zaburzeń kolagenu typu 1, mogą być nosicielami 
patogennych wariantów genu kolagenu typu  1 
związanych z następstwami funkcjonalnymi.

Nie wszyscy klinicyści mają jednak dostęp 
do  najnowocześniejszych badań genetycznych. 
W  takich przypadkach podstawą do  ustalenia 
klinicznego rozpoznania osteoporozy w kolejnych 
krokach omówionych w tym przeglądzie będzie 
starannie zebrany wywiad i badanie przedmioto-
we w połączeniu z dokładną interpretacją badań 
obrazowych (RTG i  BMD na  podstawie DXA). 
Na rycinie 6 przedstawiono postępowanie diag-
nostyczne u dzieci zgłaszających się z powodu zła-
mań do poradni osteologii dziecięcej.

Po ustaleniu rozpoznania osteoporozy należy usta-
lić, czy możliwe jest samoistne (tj. bez stosowania 
leków) ustąpienie łamliwości kości u dziecka lub 
nastolatka (krok 3. [ryc. 7]). W przeciwieństwie 
do szkieletu dorosłego (po zarośnięciu chrząstek 
nasadowych), szkielet młodzieńczy ma ogromne 
możliwości regeneracji  po osteoporozie, pod wa-
runkiem ograniczenia czynników szkodliwych dla 
stanu kości, a w przypadku złamań kręgów – wy-
starczającego pozostałego potencjału wzrostowego. 
Powrót do zdrowia po osteoporozie nie obejmuje 
jednak jedynie przywrócenia prawidłowej BMD, 
a innym kluczowym wskaźnikiem jest przywró-
cenie prawidłowych wymiarów kręgów (a tym sa-
mym wysokości kręgosłupa) w przebiegu dalszego 
wzrastania.

Najlepszym przykładem choroby, po której na-
stępuje regeneracja struktury kości po ustąpieniu 
szkodliwych czynników bez leczenia bisfosfoniana-
mi, jest ostra białaczka limfoblastyczna. W trakcie 
leczenia białaczki, obejmującego podawanie GKS 
w dużych dawkach, dochodzi nawet do przywróce-
nia kształtu trzonów kręgów.13 Przypuszcza się, że 
jest to możliwe dzięki przerywanemu stosowaniu 





oceny możliwości „spontanicznej” regeneracji 
BMD u dzieci i przywrócenia kształtu trzonów 
kręgów po wcześniej stwierdzonej łamliwości ko-
ści. Warto podkreślić, że pojęcie przywrócenia 
kształtu trzonu kręgu w dużej mierze ogranicza 
się do wtórnej osteoporozy ze względu na możli-
wość ustąpienia określonych czynników ryzyka. 
Opisano jednak częściowe przywrócenie kształtu 
trzonu kręgu u młodego pacjenta z łagodną OI, co 
wskazuje na możliwość samoistnego ustąpienia 
łagodniejszych postaci pierwotnej osteoporozy bez 
leczenia bisfosfonianami.48

Decyzja o leczeniu dziecka bisfosfonianami wpły-
wa na charakter i częstotliwość wizyt kontrolnych. 
Jeżeli rokowanie co do ustąpienia osteoporozy jest 
dobre, w celu potwierdzenia przewidywanego, ko-
rzystnego rokowania uzasadnione są coroczne 
kontrole przez 1–2 lata (obejmujące badania BMD, 
boczne obrazowanie RTG kręgosłupa, jeśli złama-
nia kręgów były częścią fenotypu osteoporotycz-
nego oraz oznaczanie stężenia 25-OH-D). Jeżeli 
natomiast szanse na samoistne wyzdrowienie są 
ograniczone, standardem postępowania jest do-
żylne leczenie bisfosfonianami (p. krok 4. [ryc. 9]). 

ograniczenie wzrastania przez szkodliwe działa-
nie GKS na płytkę wzrostową oraz postępujący 
charakter miopatii.

Ważną oznaką poprawy jest również zwiększe-
nie wartości wskaźników obrotu kostnego i BMD. 
Thayu i wsp.43 wykazali, że większa aktywność 
choroby Leśniowskiego i Crohna u dzieci wiąże się 
z mniejszą wartością wskaźników obrotu kostnego 
(i odwrotnie), a leczenie infl iksymabem znacznie 
zwiększyło wartość tych wskaźników w  ciągu 
roku. W  badaniach obejmujących dzieci chore 
na  białaczkę wykazano poprawę BMD w  okre-
sie kilku lat po zakończeniu chemioterapii.44,45

Napromienianie czaszki i kręgosłupa, zwłaszcza 
dawkami ≥24  Gy,45 pozwala przewidzieć brak 
poprawy BMD, co częściowo wiąże się z niedobo-
rem hormonu wzrostu i niskim wzrostem. U osób, 
które przebyły białaczkę, do innych możliwych 
czynników ryzyka niepełnej poprawy BMD za-
licza się też niedobór witaminy D, hipogonadyzm 
i zmniejszoną aktywność fi zyczną.46 W praktyce 
za oznakę przywrócenia prawidłowej BMD oste-
olodzy dziecięcy przyjmują normalizację z-score
w odniesieniu do wysokości ciała wraz z przywró-
ceniem tempa zwiększania BMD odpowiedniego 
dla wieku/okresu dojrzewania i  płci.47 Oznaki 
ustąpienia osteoporozy u dzieci obejmują łącznie 
przywrócenie kształtu trzonów kręgów, brak no-
wych złamań kości długich po niewielkim urazie 
i normalizację BMD w odniesieniu do wieku, płci 
i wzrostu. Na rycinie 8 przedstawiono kryteria 





z tym zaleca się, aby pacjentom leczonym przewle-
kle GKS, po dożylnym podaniu pierwszej dawki 
bisfosfonianów podać dawkę stresową GKS pro-
fi laktycznie, albo w przypadku wystąpienia obja-
wów rutynowo wymagających takiej interwencji 
(np. gorączka, wymioty itp.).53,54

Od dawna trwa dyskusja, czy w leczeniu osteo-
porozy u dzieci bisfosfoniany należy podawać do-
ustnie czy dożylnie.55 Najwięcej opublikowanych 
danych dotyczy dożylnego stosowania pamidro-
nianu. W  pierwszym badaniu obserwacyjnym 
przeprowadzonym pod koniec lat 90. XX wieku 
wykazano złagodzenie bólu, poprawę rucho-
mości i przywrócenie kształtu trzonów kręgów 
po podaniu pamidronianu dzieciom z umiarko-
waną do ciężkiej OI.56 Dzieci leczono cyklicznie, 
podając pamidronian dożylnie w  łącznej daw-
ce 9 mg/kg mc./rok w dawkach podzielonych co 
2–4 miesiące, maksymalnie przez 5 lat.56 Od tego 
czasu do praktyki klinicznej wprowadzono dożylny 
kwas zoledronowy, który jest 100-krotnie silniej-
szy od pamidronianu, stosuje się go krócej i rza-
dziej.57-59 Obydwa te preparaty zawierają azot i ha-
mują syntazę difosforanu farnezylu, a tym samym 
prenylację białek, kluczowy proces dla przeżycia 
osteoklastów. W badaniu klinicznym z randomi-
zacją wykazano podobny wpływ pamidronianu 
i kwasu zoledronowego na z-score dla BMD od-
cinka lędźwiowo-krzyżowego kręgosłupa i liczbę 
złamań w ciągu 12 miesięcy u pacjentów z OI.57

Spośród leków doustnych w  badaniach naj-
częściej stosowano alendronian i  rizedronian. 
Uzyskane dane potwierdzają, że biodostępność 
alendronianu po podaniu doustnym u dzieci wy-
nosi <1%, podobnie jak u dorosłych.60,61 Biorąc 
pod uwagę małą biodostępność leków doustnych, 
nie jest zaskoczeniem ograniczone występowanie 
działań niepożądanych, choć wyraźnie kosztem 
skuteczności (p. dalej).

Mimo istotnych trudności związanych z prowa-
dzeniem badań klinicznych u dzieci z osteoporozą 
opublikowano już wyniki wielu badań z randomi-
zacją dotyczących stosowania doustnych i dożyl-
nych bisfosfonianów u dzieci i młodzieży z pier-
wotną62-68 i  wtórną5,69-74 osteoporozą. Prawie 
we wszystkich badaniach dotyczących dożylnego 
i  doustnego leczenia bisfosfonianami wykaza-
no statystycznie istotne zwiększenie  z-score dla 

Przed rozpoczęciem leczenia istotna jest ocena wa-
runków przygotowania pacjenta do leczenia bisfos-
fonianami, obejmujących odpowiednią dietę i/lub
suplementację wapnia i witaminy D, prawidłowe 
stężenie fosforanów i wapnia we krwi, odpowied-
nie stężenie 25-OH-D w surowicy (≥50  nmol/l, 
czyli 20  ng/ml) i  prawidłową czynność nerek. 
Dożylne podawanie kwasu zoledronowego jest 
przeciwwskazane u  pacjentów z  ostrą niewy-
dolnością nerek, a  u  pacjentów z  szacowanym 
współczynnikiem przesączania kłębuszkowego 
(eGFR) <60 ml/min/1,73 m2 konieczna jest mo-
dyfi kacja dawki. Dobrze znanym zdarzeniem w 
czasie  leczenia bisfosfonianami jest hipokalce-
mia. Mniej uwagi poświęca się jednak hipofosfa-
temii, która również często występuje po takim 
leczeniu (zwłaszcza u  pacjentów z  przewlekłą 
osteoporozą49,50) i może wymagać suplementacji 
fosforanów w celu przywrócenia ich prawidłowego 
stężenia. U pacjentów przewlekle przyjmujących 
GKS, nawet w  dawkach ponadfi zjologicznych, 
po pierwszym dożylnym wlewie bisfosfonianów 
może również wystąpić niewydolność nadnerczy. 
Dzieci z chorobami przewlekłymi wymagającymi 
glikokortykosteroidoterapii mogą otrzymywać po-
nadfi zjologiczne dawki raz na dobę, jednak dzia-
łanie GKS nie zawsze obejmuje cały 24-godzinny 
okres do następnej dawki GKS.51,52 W związku 



tycznymi przyjmujących ryzedronian.70 W dużym 
badaniu klinicznym z randomizacją obejmującym 
dzieci i młodzież z umiarkowaną i ciężką postacią 
OI stwierdzono, że codzienne podawanie alendro-
nianu w postaci doustnej nie wpływa na grubość 
warstwy korowej kości pobranej z talerza kości 
biodrowej.66 Z  kolei przy dokładnym pomiarze 
wykazano, że dożylne leczenie bisfosfonianami 
pacjentów z OI pozytywnie wpływało na grubość 
warstwy korowej tej kości.81 Za przewagą terapii 
dożylnej nad doustną przemawiają także wyniki 
badania obejmującego pacjentów z OI,64 w którym 
leczenie ryzedronianem, w porównaniu z placebo, 
nie zwiększyło wolumetrycznej wartości BMD 
beleczkowania dalszej części kości promieniowej 
(ocena za pomocą obwodowej ilościowej tomogra-
fi i komputerowej o wysokiej rozdzielczości [HR-
-pQCT] – przyp. kons.). Z drugiej jednak strony 
terapia dożylna spowodowała statystycznie istotne 
zwiększenie BMD w tej samej lokalizacji.82 Pod-
sumowując: dostępne dane przemawiają za stoso-
waniem w pierwszej kolejności dożylnej zamiast 
doustnej terapii bisfosfonianami. Zwiększenie 
BMD po zastosowaniu leków doustnych sugeru-
je jednak, że takie postępowanie może być uza-
sadnione w przypadku niedostępności dożylnych 
bisfosfonianów.

Na rycinach 10 (krok 5.) i 11 przedstawiono prak-
tyczny algorytm leczenia pierwotnej i  wtórnej 
osteoporozy u dzieci i młodzieży. W ramach te-
rapii bisfosfonianami dożylnymi często zaleca się 
cykliczne podawanie dożylnego pamidronianu (co 
4 mies. 1 mg mg/kg mc./d przez 3 dni; maks. dawka 
9 mg/kg mc./rok u dzieci w wieku ≥3 lat, ).56,83-86

Ze względu na duży obrót kostny u młodszych 

BMD w odcinku lędźwiowym kręgosłupa. Jednak 
od drogi podania leku wyraźnie zależy częstość 
złamań (jednak żadne badanie nie miało odpo-
wiedniej mocy statystycznej pozwalającej okre-
ślić różnice w zakresie częstości złamań), zmiana 
w obrocie kostnym (skuteczny lek antyresorpcyj-
ny powinien zmniejszyć obrót kostny) i możliwość 
przywrócenia kształtu trzonu kręgu (kluczowy 
parametr skutecznego leczenia dzieci, szczególnie 
czuły u dzieci z OI).75 Na tej podstawie porów-
nywano odpowiedź na dożylne i doustne bisfos-
foniany.

Zgodnie z  wynikami badań obserwacyjnych 
w wyniku leczenia bisfosfonianami kształt trzo-
nów kręgów, które uległy złamaniu, powinien ulec 
zmianie,58,75-77 co jest kluczowym wskaźnikiem 
korzyści (pod warunkiem, że dziecko nadal rośnie). 
W dotychczasowych badaniach z grupą kontrol-
ną, w których oceniano ilościowo wysokość trzo-
nów kręgów, wyraźnie wykazano jej zwiększenie 
u dzieci z OI, które – będąc w okresie wzrastania – 
otrzymywały dożylnie bisfosfoniany.67,78,79 Takie-
go korzystnego efektu nie wykazano natomiast 
w żadnym podobnym badaniu obejmującym dzieci 
z OI otrzymujące bisfosfoniany w postaci doust-
nej.62-64,80 Złamania kręgów częściej obserwowano 
u pacjentów z OI przyjmujących ryzedronian,62

a Rooney i wsp. zaobserwowali zwiększenie war-
tości wskaźników obrotu kostnego (zamiast oczeki-
wanego zmniejszenia) u dzieci z chorobami reuma-





miała mniejszą gęstość. Zwiększa to naprężenie 
między obszarami kości o dużej (wcześniej leczo-
nej) i małej (nieleczonej) gęstości.82 W związku 
z tym nie jest zaskoczeniem, że u dzieci z OI, które 
wciąż rosną, zdarzają się złamania kości przyna-
sadowej po zakończeniu leczenia bisfosfonianami, 
ponieważ nowo utworzona kość zwykle charak-
teryzuje się małą gęstością.92 Nawet podczas 
przerywanego dożylnego leczenia bisfosfoniana-
mi na styku gęstych linii przynasadowych (po-
wstałych w czasie terapii) i przylegającej (2 mm) 
wcześniej nieleczonej kości dochodzi do złamań 
przynasadowych.93 W tym kontekście pojawia się 
pytanie, czy nie należy maksymalnie skracać od-
stępów między dawkami dożylnych bisfosfonianów, 
jednak częste wlewy są wyzwaniem dla pacjentów 
i systemu opieki zdrowotnej.

Argumenty za kontynuacją leczenia do czasu 
osiągnięcia ostatecznej wysokości ciała u pacjen-
tów z utrzymującymi się lub stałymi czynnikami 
ryzyka przedstawili także Rauch i wsp.92 Na pod-
stawie pQCT badacze wykazali, że po zakończeniu 
leczenia pamidronianem u dzieci z OI, które wciąż 
rosły, doszło do istotnego zmniejszenia z-score dla 
BMC beleczkowej kości w dalszej części kości pro-
mieniowej. Z drugiej strony zakończenie leczenia 
po zarośnięciu chrząstek nasadowych wiązało się 
ze stabilniejszymi wartościami z-score dla BMD 
po 2 latach. Biorąc pod uwagę te obserwacje oraz 
obawy dotyczące nadmiernej supresji w przypad-
ku długotrwałej terapii, obecnie zaleca się, aby 
do czasu uzyskania stabilnego stanu kliniczne-
go pacjenta stosować początkowo większe dawki. 
Zwykle okres ten trwa ≥2 lata, kiedy u dzieci z OI 
obserwuje się maksymalne korzyści z  leczenia 
bisfosfonianami.81 Po uzyskaniu stabilnego sta-
nu klinicznego stosuje się terapię podtrzymującą 
mniejszymi dawkami (≤50% dawki)75,94 do czasu 
aż pacjent osiągnie ostateczną wysokość ciała. 
Jeśli stan pacjenta jest wtedy nadal stabilny, le-
czenie można przerwać.75 Celem leczenia podtrzy-
mującego u dzieci z trwałymi lub utrzymującymi 
się czynnikami ryzyka jest zachowanie korzyści 
osiągniętych podczas stosowania leku w dużych 
dawkach, jednocześnie unikając zbyt intensyw-
nego leczenia.75,94 W tym celu konieczne może być 
dalsze stopniowe zmniejszanie dawki dożylnych 
bisfosfonianów w fazie podtrzymującej, aby unik-

 dzieci, pamidronian wymaga częstszego podawa-
nia: u dzieci w wieku 2–3 lat co 3 miesiące stosuje 
się 0,75 mg/kg mc./d przez 3 dni, a u dzieci w wieku 
<2 lat – co 2 miesiące 0,5 mg/kg mc./d przez 3 dni. 
Ze  względu na  łatwiejszy schemat podawania, 
tj. dłuższe odstępy między dawkami i krótszy czas 
infuzji w porównaniu z pamidronianem, w prak-
tyce klinicznej coraz częściej stosuje się kwas zole-
dronowy (maks. 0,1 mg/kg mc./rok: u dzieci w wie-
ku ≥2 lat 0,05 mg/kg mc. co 6 mies., a u dzieci 
w wieku <2 lat – 0,025 mg/kg mc. co 3 mies.).57,87,88

Niektórzy lekarze preferują stosowanie mniejszej 
rocznej dawki początkowej (np. jednorazowy wlew 
pamidronianu w dawce 1 mg/kg mc. podawany 
co 3 mies., łącznie 4 mg/kg mc./rok).89,90 W pi-
śmiennictwie wymieniono także inne dawki le-
ków dożylnych i odstępy między kolejnymi daw-
kami, choć jak dotąd nie przeprowadzono badań 
bezpośrednio porównujących stosowanie różnych 
dawek. W 1 badaniu pamidronian i kwas zoledro-
nowy miały podobny wpływ na BMD i częstość 
złamań u pacjentów z OI.57 Ze względu na tak 
małą liczbę danych pochodzących z badań porów-
nawczych nie można określić, które leki dożylne 
i jakie odstępy między kolejnymi dawkami najsku-
teczniej zmniejszają częstość złamań, łagodzą ból 
i poprawiają ogólne funkcjonowanie. Niezależnie 
od tego leczenie bisfosfonianami powinni prowa-
dzić wyłącznie lekarze posiadający odpowiednią 
wiedzę i dysponujący infrastrukturą niezbędną 
do zapewnienia opieki w trakcie infuzji i bezpo-
średnio po niej. Nie należy przekraczać podanych 
w piśmiennictwie maksymalnych dawek rocznych, 
aby uniknąć jatrogennej osteopetrozy będącej 
efektem toksycznych dawek.91

Pediatrzy często pytają o sposób dostosowywa-
nia dawki i czas trwania leczenia bisfosfonianami. 
Na praktykę w tym zakresie wpłynęło wiele istot-
nych obserwacji poczynionych u dzieci. Zgodnie 
z pierwszą obserwacją leczenie bisfosfonianami 
należy kontynuować do  czasu osiągnięcia osta-
tecznej wysokości ciała u pacjentów z trwałymi lub 
utrzymującymi się czynnikami ryzyka (p. dalej). 
U dzieci z niezarośniętymi chrząstkami nasado-
wymi, i w związku z tym trwającym tworzeniem 
kości śródchrzęstnej, po  zakończeniu leczenia 
nowo utworzona kość przylegająca do płytki wzro-
stowej będzie „nieleczona”, a tym samym będzie 



gojeniem się kości po osteotomii.100 Analizując 
możliwości zapobiegania temu zjawisku, Anam 
i wsp. wykazali, że opóźnienie infuzji bisfosfonia-
nów do czasu odpowiedniego wytworzenia kost-
niny (zwykle 4 mies. po operacji), w połączeniu 
z użyciem osteotomu zamiast piły mechanicznej, 
skutecznie zmniejsza ryzyko opóźnionego gojenia 
się kości po osteotomii.101

Obecnie dostępne są dane lepszej jakości wskazu-
jące na korzyści z dożylnego leczenia bisfosfoniana-
mi dzieci zarówno z pierwotną, jak i wtórną oste-
oporozą (p. wyżej), jednak działania niepożądane 
związane z  pierwszym wlewem bisfosfonianów 
oraz niedogodności związane z podawaniem do-
żylnym zwiększyły zainteresowanie alternatywny-
mi formami terapii antyresorpcyjnej. RANKL jest 
kluczowym mediatorem tworzenia, funkcjonowa-
nia i przeżycia osteo klastów,102 a denosumab jest 
w pełni ludzkim przeciwciałem monoklonalnym 
zapobiegającym aktywacji receptora RANK, co ha-
muje resorpcję kości korowej i beleczkowej bez bez-
pośredniej interakcji z powierzchnią szkieletu.103

Duże badania z udziałem dorosłych wykazały, że 
denosumab w dawce 60 mg co 6 miesięcy, w porów-
naniu z placebo, zmniejsza częstość złamań biodra, 
kręgów i złamań pozakręgowych, nie zwiększając 
częstoś ci działań niepożądanych.104 W innych ba-
daniach obejmujących dorosłych również potwier-
dzono, że działania niepożądane denosumabu są 
podobne do  działań niepożądanych aktywnego 
komparatora (doustny alendronian), także w za-
kresie częstości i  nasilenia hipokalcemii.104,105

Denosumab zarejestrowano do leczenia osteopo-
rozy u mężczyzn i kobiet po menopauzie, u których 
występuje duże ryzyko złamań, oraz do leczenia 
osteoporozy wywołanej GKS u dorosłych.

Wydaje się, że u dzieci tzw. zjawisko odbicia 
(ang. overshoot), wcześniej obserwowane głównie 
u dorosłych jako utrata BMD i zwiększenie czę-
stości złamań kręgów po odstawieniu denosuma-

nąć niepotrzebnie dużej wartości z-score dla BMD. 
Aby osiągnąć taki efekt, można zmniejszyć dawkę 
lub wydłużyć odstęp między kolejnymi infuzjami. 
Niedawno Palomo i wsp.75 wykazali, że u dzieci 
z OI długotrwale (≥6 lat) leczonych bisfosfoniana-
mi w stopniowo zmniejszanych dawkach, w porów-
naniu z historyczną grupą kontrolną, uzyskano 
większe wartości z-score dla BMD oraz przywró-
cono kształt trzonów kręgów, chociaż nadal ob-
serwowano częste złamania pozakręgowe (o 50% 
rzadziej w porównaniu z okresem przed leczeniem), 
a u większości pacjentów rozwinęła się skolioza. 
Nie rozstrzygnięto, czy pacjenci z utrzymującymi 
się czynnikami ryzyka złamań (np. OI, ciągła eks-
pozycja na GKS), u których leczenie przerwano 
w czasie osiągnięcia ostatecznej wysokości ciała, 
będą ponownie wymagali leczenia bisfosfonianami 
w wieku dorosłym, a jeśli tak, to kiedy.

U dzieci, u których czynniki ryzyka złamań 
ustąpiły w okresie wzrastania (zakończenie le-
czenia GKS, ustąpienie stanu zapalnego, odzy-
skanie sprawności ruchowej), można rozważyć 
zakończenie leczenia, jeżeli: przez ≥6–12  mie-
sięcy nie obserwuje się dalszych złamań (kręgów 
i poza kręgowych), wcześniej złamane trzony krę-
gów ustabilizowały się lub odzyskały swój kształt, 
a tempo zmiany z-score dla BMD jest odpowied-
nie dla wieku, płci i wysokości ciała. U pacjen-
tów, u których nawróciły wcześniejsze czynniki 
ryzyka osteoporozy oraz którzy spełniają kryteria 
rozpoczęcia terapii, konieczne może być ponowne 
rozpoczęcie leczenia w okresie wzrastania.

Odległe następstwa leczenia bisfosfonianami 
przedstawiono szczegółowo we wcześniejszej pu-
blikacji.95 Podsumowując: jak dotąd, mimo wie-
loletnich obserwacji,50,96 nie opisano martwicy 
żuchwy u dzieci leczonych bisfosfonianami, nie-
mniej jednak zaleca się aktywną opiekę stomato-
logiczną i  codzienną pielęgnację jamy ustnej.97

Dwa niezależne zespoły badaczy nie stwierdziły 
też częstszych złamań kości udowej o nietypowym 
charakterze u dzieci z OI leczonych bisfosfoniana-
mi, natomiast w obu analizach wykazano związek 
między złamaniami kości udowej o nietypowych 
cechach z nasileniem OI.98,99 U dzieci z OI leczo-
nych bisfosfonianami rozwój zębów nie jest opóź-
niony, wykazano jednak związek między stoso-
waniem bisfosfonianów dożylnych a opóźnionym 



się podawać tylko w wysoce wyspecjalizowanych 
klinikach osteologii dziecięcej. RANKL uczestni-
czy też w procesie zapalnym, który przyczynia się 
do niszczenia mięśni w przebiegu DMD.115 Wyniki 
badań oceniających wpływ denosumabu na siłę 
mięśni w przebiegu DMD w modelach przedkli-
nicznych są obiecujące.116

BMD kości z bogatym beleczkowaniem, takich jak 
kręgosłup, można łatwiej modyfi kować za pomo-
cą terapii antyresorpcyjnej niż BMD kości koro-
wych, ponieważ większa powierzchnia porowatej 
(gąbczastej) kości jest bardziej podatna na terapię 
zmieniającą gęstość kości niż kość zbita. Terapia 
antyresorpcyjna zwiększa grubość warstwy koro-
wej kości długich u rosnących dzieci. Natomiast 
żadna terapia działająca wyłącznie na powierzch-
nie wewnątrzkorowe i beleczkowe (w tym leki an-
tyresorpcyjne), nie zmniejsza obwodu okostnowego 
kości długich w przebiegu takich chorób, jak DMD 
i OI. Wskazuje to na konieczność opracowania le-
ków działających również na przyrost okostnowy.

Konieczne jest zatem opracowanie nowych 
terapii działających anabolicznie na kości i ide-
alnych dla dzieci wymagających długotrwałej 
gliko kortykosteroidoterapii, z  niedostatecznym 
wzrastaniem i zmniejszeniem obwodu okostnowe-
go w następstwie miopatii, jak w przebiegu DMD, 
ograniczonego przyrostu kości podokostnowej lub 
długotrwałego leczenia GKS. Takie postępowa-
nie pozwoliłoby zapobiegać pierwszym złamaniom 
u dzieci z największym ryzykiem łamliwości kości 
i z najmniejszymi szansami na powrót do zdrowia.

U.S. Food and Drug Administration (FDA) za-
rejestrował teryparatyd, rekombinowany ludzki 
parathormon (PTH),1-34 do początkowego leczenia 
osteoporozy u kobiet po menopauzie obarczonych 
dużym ryzykiem złamań, u których wcześniejsze 
leczenie osteoporozy zakończyło się niepowodze-
niem, oraz osteoporozy związanej ze stosowaniem 
GKS u dorosłych.117 Teryparatyd zmniejszał ry-
zyko złamań kręgów i pozakręgowych u kobiet 
po menopauzie. Ponieważ u kobiet uczestniczą-

bu,106 jest bardziej nasilone ze względu na jego 
związek z  ciężką, a  nawet zagrażającą życiu 
hiper kalcemią.107 U  dzieci, u  których stosowa-
no denosumab z powodu: klasycznej postaci OI, 
OI typu VI, guza olbrzymiokomórkowego, torbieli 
tętniakowatej kości i dysplazji włóknistej,108-113

zjawisko hiperkalcemicznego odbicia obserwo-
wano zarówno po odstawieniu denosumabu, jak 
i podczas aktywnego leczenia. U dzieci z nieresek-
cyjnymi guzami olbrzymiokomórkowymi, torbie-
lami tętniakowatymi kości i dysplazją włóknistą 
korzyści ze stosowania denosumabu mogą prze-
wyższać ryzyko, chociaż określenie optymalnych 
schematów dawkowania w celu osiągnięcia mak-
symalnych korzyści i zminimalizowania działań 
niepożądanych (w tym zjawiska odbicia) wymaga 
dalszych badań. Mimo iż zrezygnowano z poda-
wania denosumabu w klasycznych postaciach OI, 
wydaje się, że uzasadnione jest jego stosowanie 
w OI typu VI naprzemiennie z dożylnym kwasem 
zoledronowym. Kwas zoledronowy ma zapobiegać 
zjawisku odbicia, jednocześnie umożliwiając od-
niesienie korzyści ze stosowania denosumabu.110

OI typu  VI jest nietypową postacią choroby; 
przypuszcza się, że nieprawidłowa (osteomala-
cyjna) kość zakłóca przyleganie bisfosfonianów 
do powierzchni kości, co z kolei może skutkować 
zmniejszeniem skuteczności bisfosfonianów.114

Niedawno opisano skuteczne łagodzenie zjawiska 
odbicia w wyniku naprzemiennego stosowania 
leku antyresorpcyjnego o krótkim (denosumab) 
i długim (kwas zoledronowy) okresie działania 
u dziecka z OI typu VI, co umożliwiło odniesienie 
korzyści z silnego działania antyresorpcyjnego 
denosumabu.110

Zjawisko odbicia polega na nadmiernej resorp-
cji szkieletu po reaktywacji osteoklastów, gdy dzia-
łanie przeciwciał słabnie. Nie wiadomo jednak, czy 
będzie ono stanowić problem w stanach związa-
nych z małym obrotem kostnym, takich jak osteo-
poroza u dzieci wywołana GKS. Z drugiej stro-
ny zjawisko odbicia może teoretycznie wystąpić 
w wyniku zwiększenia obrotu kostnego w czasie 
samoistnego lub indukowanego dojrzewania, lub 
po zakończeniu glikokortykosteroidoterapii. Stoso-
wanie denosumabu w stanach małego obrotu kost-
nego powinno być przedmiotem szczegółowej ana-
lizy w badaniach klinicznych, a lek ten powinno 



nie tworzenie kości powraca do wartości począt-
kowych około 6 miesięcy po pierwszym wstrzyk-
nięciu podskórnym, natomiast korzystny wpływ 
kolejnych dawek na tworzenie kości wydaje się 
mniejszy.126 W związku z tym zalecono „utrwale-
nie” korzyści leczenia przeciwciałami przeciwko 
sklerostynie poprzez sekwencyjne zastosowanie 
leczenia antyresorpcyjnego.126,127 Przeciwcia-
ło przeciwko sklerostynie (BPS804) stosowano 
w badaniu klinicznym II fazy obejmującym doro-
słych z OI,128 w którym wykazano statystycznie 
istotne zwiększenie wartości markerów tworze-
nia kości i zmniejszenie resorpcji kości. Obecnie 
trwają międzynarodowe badania kliniczne z za-
stosowaniem BPS804 w tym wskazaniu u dzieci 
i młodzieży z OI (numer w bazie clinicaltrials.gov 
NCT05768854 i NCT05125809).

Obecnie należy skoncentrować wysiłki na zapobie-
ganiu pierwszym złamaniom u pacjentów z grupy 
dużego ryzyka. U dzieci z OI, które najbardziej 
potrzebują skutecznych metod zapobiegania 
pierwszym złamaniom, łamliwość kości objawia 
się zwykle w  pierwszych latach życia, dlatego 
leczenie w młodym wieku/na wczesnym etapie 
choroby jest już często nieodłącznym elementem 
tej genetycznie uwarunkowanej choroby. Z dru-
giej strony częstość złamań u chłopców chorych 
na DMD gwałtownie się zwiększa po rozpoczę-
ciu leczenia GKS (co zwykle ma miejsce w wieku 
ok. 4–6 lat), a następnie ryzyko kolejnych złamań 
utrzymuje się na wysokim poziomie.129 Opisano 
nawet przypadki zgonów z powodu zespołu zato-
rowości tłuszczowej w następstwie złamań w tej 
grupie chorych,130 a złamania kości długich wiążą 
się z przedwczesną, trwałą utratą możliwości po-
ruszania się.10 Niedawne obserwacje dostarczyły 
dodatkowych danych dotyczących zmiennych kli-
nicznych związanych z utratą masy kostnej i zła-
maniami kręgów w przebiegu DMD, w tym ogólno-
ustrojowych działań niepożądanych GKS, takich 

cych w  dużym badaniu klinicznym z  randomi-
zacją rzadko obserwowano złamania biodra, nie 
potwierdzono jednoznacznie skuteczności terypa-
ratydu w tej kwestii.118 Teryparatyd korzystnie 
wpływa też na BMD kręgosłupa, ale nie BMD 
biodra i przedramienia.118 W odniesieniu do stoso-
wania u dzieci, niedawno FDA usunął z informacji 
o leku poważne ostrzeżenie (black box warning) 
dotyczące rozwoju kostniakomięsaka u rosnących 
szczurów, którym ten lek anaboliczny podawano 
w dawkach 3–50 razy większych niż dorosłym lu-
dziom.119 W późniejszych badaniach w tym samym 
szczepie szczurów nie wykazano rozwoju nowotwo-
rów złośliwych po zastosowaniu dawek 3-krotnie 
większych niż stosowane u ludzi.120

BMD szybko się zmniejsza w ciągu 12 miesięcy 
po zakończeniu leczenia teryparatydem, chociaż 
liczba złamań jest mniejsza maksymalnie przez 
2 lata.121 Stosowanie sekwencyjne teryparatydu, 
a następnie alendronianu łagodzi zmniejszanie się 
BMD.122 W niedawno opublikowanym opisie przy-
padku teryparatyd stosowano u 20-letniego męż-
czyzny z DMD, uzyskując po 6 miesiącach złagodze-
nie bólu pleców spowodowanego złamaniem kręgu, 
a także zwiększenie BMD w lędźwiowo-krzyżowym 
odcinku kręgosłupa, poprawę jakości życia i zwięk-
szenie poprzednio zmniejszonych wartości biomar-
kerów kostnych.123 Obserwacje te uzasadniają prze-
prowadzenie dalszych badań nad zastosowaniem 
PTH u pacjentów z DMD po zarośnięciu chrząstek 
nasadowych. Z drugiej strony wpływ PTH na kości 
jest osłabiony u dorosłych, którym podawano go 
po leczeniu bisfosfonianami.124 Może to podważać 
zasadność stosowania PTH u mężczyzn z DMD, 
którzy otrzymywali bisfosfoniany w dzieciństwie.

Sklerostyna jest silnym inhibitorem tworze-
nia kości, wydzielanym przez osteocyty w celu 
hamowania anabolicznego szlaku sygnałowego 
Wnt. Terapia przeciwciałami przeciwko sklerosty-
nie odblokowuje to hamujące działanie i została 
zarejestrowana do leczenia osteoporozy u kobiet 
po menopauzie (romosozumab). U myszy leczonych 
przeciwciałami monoklonalnymi przeciwko skle-
rostynie wykazano nie tylko zwiększenie BMD 
i markerów tworzenia kości, ale także pozytyw-
ne zmiany w  zakresie geometrii kości, w  tym 
zwiększenie obwodu okostnowego.125 U dorosłych 
otrzymujących przeciwciała przeciwko sklerosty-



Mając na uwadze te niezaspokojone potrzeby, 
znaczący postęp, jaki się już dokonał w zakresie 
diagnostyki, monitorowania i leczenia osteoporozy 
od ostatniego przełomu wieków, wskazuje kierun-
ki dalszych badań w dziedzinie osteologii dziecię-
cej w następnej dekadzie.

jak opóźnienie wieku kostnego, niski wzrost i nad-
waga,131 oraz utraty możliwości poruszania się.132

Zmiany te będą wyznaczać kierunki przyszłych 
badań, mających na celu identyfi kację najlepszych 
kandydatów do wczesnej profi laktyki osteoporozy 
w przebiegu DMD i  innych chorób związanych 
z dużym ryzykiem złamań w dzieciństwie.

Inną sytuacją kliniczną skłaniającą do rozwa-
żenia zmodyfi kowanego podejścia jest leczenie 
pacjentów, u  których w  trakcie terapii chorób 
przewlekłych nie doszło do nasilonej łamliwości 
kości wymagającej leczenia typowego dla osteopo-
rozy, ale utrzymuje się defi cyt BMD. Dotyczy to 
osób po leczeniu białaczki i  innych nowotworów, 
a także nastolatków przewlekle leczonych GKS. 
Aby zoptymalizować zwiększanie się BMD w kry-
tycznych latach zwiększania masy kostnej, zadano 
pytanie, czy leczenie dożylnymi bisfosfonianami 
(lub doustnymi przy braku widocznej łamliwości 
kości) może zmniejszyć zwiększoną częstość zła-
mań w późniejszym życiu.133,134















Na skórze – poza opisanymi okolicami – nie stwier-
dzono wykwitów. W badaniu jamy ustnej odno-
towano: zaczerwienienie łuków podniebiennych, 
niepowiększone migdałki podniebienne, węzły 
chłonne okolicy szyi i głowy – niebadalne. Wynik 
badania otoskopowego był prawidłowy. W zakre-
sie pozostałych układów nie stwierdzono odchyleń 
od normy, tętno wynosiło ok. 85/min, ciśnienie 
tętnicze – 135/90 mm Hg (ramię lewe), tempera-
tura ciała: 37,6oC.

Zaproponuj wstępne rozpoznanie:
1) zakażenie wirusem opryszczki
2) półpasiec
3) reakcja alergiczna po  zastosowaniu nowego 

 kosmetyku
4) rumień wielopostaciowy

Pierwotne zakażenie wirusem opryszczki zwykłej 
typu 1 (HSV-1) oraz typu 2 (HSV-2; z towarzyszą-
cymi zmianami na narządach płciowych) może 
przebiegać pod postacią ostrego zapalenia gardła 
i migdałków podniebiennych (u dorosłych; u ma-
łych dzieci bardziej typowo jako ostre zapalenie 
błony śluzowej dziąseł i jamy ustnej), z gorączką, 
złym samopoczuciem, osłabieniem, bólem głowy, 
gardła, a następnie z pojawiającymi się pęche-
rzykami na migdałkach i tylnej ścianie gardła. 
Do zakażenia pierwotnego dochodzi najczęściej 
w dzieciństwie i okresie wczesnej dorosłości, a na-
stępnie choroba może przebiegać jako zakażenie 

Do lekarza rodzinnego zgłosiła się 70-letnia ko-
bieta z powodu występujących od 2 dni bardzo 
bolesnych i  swędzących zmian na  skórze twa-
rzy, którym towarzyszy silny, przeszywający ból 
okolicy lewego oczodołu oraz uczucie obecności 
ciała obcego w  lewym oku. Pacjentka zgłasza 
ponadto utrzymujące się od 3 dni znaczne osła-
bienie i zwiększoną potliwość. Dzień przed wizy-
tą wystąpiły ból gardła i katar. Uczucie kłucia 
i pieczenia skóry twarzy występowało kilka dni 
przed pojawieniem się zmian skórnych, ale kobieta 
zignorowała te objawy. Pacjentka choruje na cu-
krzycę typu 2 oraz hipercholesterolemię (stosuje 
metforminę o przedłużonym uwalnianiu w dawce 
2 g/d oraz atorwastatynę 40 mg/d). Ostatnio nie 
przyjmowała innych leków, nie przebyła infekcji, 
nie była operowana, przyznaje jednak, że od ty-
godnia stosuje nowy krem nawilżający do  twa-
rzy. Nie pamięta, czy w dzieciństwie chorowała 
na ospę wietrzną. Nie była szczepiona przeciwko 
półpaścowi. Neguje występowanie alergii na leki 
lub środki kosmetyczne.

W badaniu przedmiotowym lekarz stwierdził: 
stan ogólny dobry; skupiska plam, pęcherzyków 
wypełnionych mętnym płynem i  krost na  ru-
mieniowym podłożu na skórze okolicy czołowej 
i skroniowej lewej, w okolicy nosa (po lewej stronie 
na jego grzbiecie, aż do czubka) oraz na powie-
ce górnej oka lewego w pobliżu przyśrodkowego 
kącika oka. Powieka górna i dolna oka prawego 
i  lewego były obrzęknięte, spojówka oka lewego 
przekrwiona, obrzęknięta, bez ropnej wydzieliny. 



wych. Niekiedy w centralnej części zmian obser-
wuje się pęcherze, jednak typowo wykwity są 
obrączkowate, uniesione, z centralnie położonym 
rumieniem (obraz „tarczy strzelniczej”). W oma-
wianym przypadku jednostronna i ograniczona 
lokalizacja, charakterystyczna morfologia zmian, 
obecność dodatkowych dolegliwości oraz brak ewi-
dentnego czynnika wyzwalającego w wywiadzie 
wskazują raczej na inne rozpoznanie.

Wirus ospy wietrznej i  półpaśca (VZV) wy-
wołuje zarówno ospę wietrzną, jak i półpasiec. 
Po pierwotnym zakażeniu VZV przemieszcza się 
do korzeni grzbietowych, zwojów autonomicznego 
układu nerwowego i zwojów czuciowych nerwów 
czaszkowych, gdzie przebywa w  formie utajo-
nej przez wiele lat. W sprzyjających warunkach 
może zostać uaktywniony, wywołując półpasiec. 
Czynniki ryzyka rozwoju półpaśca przedstawia 
ramka 1.

Początek ostrej fazy półpaśca zwykle (w ok. 70–
80% przypadków) wiąże się z objawami zwiastuno-
wymi, które trwają 3–5 dni i poprzedzają wystą-
pienie osutki. Obejmują one dolegliwości w obrębie 
zajętego dermatomu o charakterze ciągłym lub 
przerywanym – od powierzchownego dyskomfor-
tu, parestezji, świądu, pieczenia do silnego bólu. 
Mogą też występować objawy ogólne, takie jak: 
osłabienie, gorączka i ból głowy.

Zmiany skórne rozpoczynają się od pojawienia 
się rumienia z osutką plamisto-grudkową, który 
można pomylić z zapaleniem tkanki podskórnej 
lub kontaktowym zapaleniem skóry. Osutka zwy-
kle nie przekracza linii środkowej ciała, co może 
być wskazówką w  różnicowaniu z  zakażeniem 
skóry wywołanym przez HSV. Typowo obejmuje 
obszar jednego dermatomu – najczęściej skóry tu-

nawrotowe. W przypadku zmian opryszczkowych 
na skórze wykwity występują zazwyczaj na twa-
rzy (okolica ust) i narządach płciowych. Rzadko 
dochodzi do zmian okolicy oka (najczęściej pod 
postacią zapalenia rogówki, zapalenia tęczówki 
i ciała rzęskowego, rzadziej – ostrej martwicy siat-
kówki), jednak mogą one prowadzić do poważnych 
powikłań. Wiek pacjentki, brak zmian skórnych 
zlokalizowanych w obrębie jamy ustnej/czerwieni 
wargowej oraz obecność bolesnej osutki nieprze-
kraczającej linii środkowej ciała, zlokalizowanej 
lewostronnie na twarzy w obszarze unerwienia 
nerwu ocznego (V1, pierwszej gałęzi n. trójdziel-
nego [p. ryc. 1]) sugerują inne rozpoznanie.

Ze względu na obecność symetrycznego obrzęku 
powiek obojga oczu można wziąć pod uwagę reak-
cję alergiczną po zastosowaniu nowego kosmety-
ku. Jednakże w związku z pozostałymi objawami 
(tj. pęcherzyki i krosty, ból, stan podgorączkowy, 
osłabienie) reakcja alergiczna wydaje się mało 
prawdopodobną przyczyną.

Rumień wielopostaciowy jest reakcją z  nad-
wrażliwości związaną z  infekcją (np.  HSV-1, 
Mycoplasma pneumoniae) lub stosowanymi leka-
mi, choć u blisko połowy przypadków przyczyna 
jest nieznana. Zmiany skórne mogą występować 
na kończynach oraz na twarzy i błonach śluzo-



styczny* w celu badania okulistycznego w try-
bie pilnym, jednoczesne rozpoczęcie doustnego 
podawania acyklowiru oraz leczenia przeciw-
bólowego

W przypadku półpaśca ocznego (HZO) doustne 
leczenie przeciwwirusowe powinno być rozpoczęte 
niezwłocznie – w ciągu 72 godzin od pojawienia się 
osutki, a najlepiej w pierwszej dobie od jej wystą-
pienia. Choć obecnie nie jest pewne, czy leczenie 
acyklowirem zmniejsza ryzyko nerwobólu poher-
petycznego (wyniki badań są sprzeczne), wykaza-
no, że leczenie skraca czas trwania i łagodzi prze-
bieg ostrego półpaśca oraz zapobiega tworzeniu się 
nowych zmian. Zarówno wczesne rozpoznanie, jak 
i możliwie najszybsze rozpoczęcie leczenia HZO są 
kluczowe w zmniejszeniu ryzyka powikłań ze stro-
ny narządu wzroku.

Jeśli od czasu wystąpienia zmian upłynęły 72 
godziny, leczenie przeciwwirusowe można rozwa-
żyć, gdy:

• nadal obecna jest osutka pęcherzykowa (po-
wstawanie nowych zmian świadczy o replikacji 
wirusa)

• występuje rozsiany półpasiec w obrębie skóry 
albo półpasiec narządów wewnętrznych lub 
układu nerwowego

• lokalizacja zmian wiąże się z większym ryzy-
kiem powikłań (dotyczy zwłaszcza półpaśca 
ocznego lub usznego)

• pacjent jest w podeszłym wieku (nie określono 
punktu odcięcia dla wieku, ale wiadomo, że 
ryzyko ciężkiego przebiegu zwiększa się z wie-
kiem)

• współistnieje niedobór odporności, zwłaszcza 
komórkowej.
Dawkowanie leków przeciwwirusowych w pół-

paścu przedstawiono w  tabeli. Skuteczność 
każdego z zalecanych leków jest porównywalna. 
Wskazania do  leczenia dożylnego acyklowirem 

* Przykładowo w  województwie mazowieckim moż-
na kierować się harmonogramem ostrych dyżurów 
okulistycznych dostępnym na stronie Mazowieckiego 
Oddziału Wojewódzkiego NFZ: https://www.nfz.gov.
pl/biuletyn-informacji-publicznej-mazowieckiego-ow-
nfz/harmonogramy-tzw-ostrych-i-tepych-dyzurow  – 
przyp. red.

łowia lub głowy, w okolicy unerwionej przez nerwy 
czaszkowe: V (zwłaszcza gałąź V1), VII lub VIII. 
Obustronne wystąpienie choroby jest bardzo 
rzadkie, ale możliwe w stanach upośledzenia od-
porności. Następnie, w ciągu 24 godzin dochodzi 
do ewolucji zmian, pojawiają się skupiska pęche-
rzyków, które zaczynają się zlewać po 2–4 dniach. 
W półpaścu ocznym zmiany skórne zwykle nie 
występują na powiece dolnej, ale często pojawia 
się obrzęk powiek górnych i dolnych, który może 
obejmować przeciwległą stronę twarzy. Rzadko 
może dojść do opadania powieki górnej. Zajęcie 
narządu wzroku należy podejrzewać w przypadku 
stwierdzenia osutki półpaścowej na czubku nosa 
(objaw Hutchinsona – czubek nosa jest unerwiany 
przez nerw nosowo-rzęskowy, gałązkę nerwu V1, 
unerwiającą częściowo jamę nosową i gałkę oczną). 
Dalsza ewolucja zmian skórnych obejmuje zmia-
nę pęcherzyków w krosty, które następnie pękają, 
pozostawiając bolesne nadżerki i owrzodzenia po-
krywające się strupami. Nowe wykwity pojawiają 
się rzutami przez około 7 dni, co daje charaktery-
styczny obraz polimorfi cznej osutki. Możliwe jest 
również powstanie rozległych, głębokich zmian 
krwotocznych, które częściej występują u osób 
z zaburzeniami odporności. Po około 3 tygodniach 
strupy odpadają, a zmiany goją się, pozostawiając 
przebarwienia i blizny. Może występować również 
postać półpaśca bez zmian skórnych (zoster sine 
herpete) lub ze zmianami nietypowymi.

W  opisywanym przypadku lokalizacja i  cha-
rakter zmian oraz dane z wywiadu wskazują, że 
najbardziej prawdopodobnym rozpoznaniem jest 
półpasiec.

Jakie powinny być dalsze kroki?
1) skierowanie pacjentki na oddział okulistyczny 

w celu dożylnego leczenia acyklowirem
2) zalecenie stosowania acyklowiru miejscowo, 

leczenie przeciwbólowe i planowa konsultacja 
okulistyczna

3) leczenie przeciwbólowe, odstąpienie od podawa-
nia leku przeciwwirusowego z uwagi na czas, 
jaki upłynął od początku objawów

4) skierowanie pacjentki na SOR szpitala z od-
działem okulistycznym lub ostry dyżur okuli-



Ból towarzyszący półpaścowi ma zarówno cha-
rakter nocyceptywny, jak i neuropatyczny. Ból no-
cyceptywny spowodowany jest miejscową reakcją 
zapalną wywołaną zmianami skórnymi – pobu-
dzeniem nocyceptorów na  skutek uszkodzenia 
tkanek, które nie są związane z układem nerwo-
wym. Ból neuropatyczny spowodowany jest istot-
nym uszkodzeniem struktur obwodowego układu 
nerwowego oraz zmianami ośrodkowymi.

U każdego pacjenta należy przeprowadzić ocenę 
bólu za pomocą jednej ze skal i zalecić adekwatne 
leczenie zgodnie z drabiną analgetyczną World 
Health Organization oraz monitorować skutecz-
ność leczenia. W bólu nocyceptywnym o małym 
do umiarkowanego nasileniu wystarczające mogą 
być nieopioidowe analgetyki, ewentualnie w ra-
zie potrzeby można rozważyć dodanie tramadolu. 
W przypadku stwierdzenia bólu neuropatycznego 
zwykle konieczne jest leczenie skojarzone. Wytycz-
ne poszczególnych organizacji mogą różnić się co 
do zalecanych leków pierwszego wyboru. Zgodnie 
z wytycznymi niemieckimi S2k dotyczącymi roz-
poznawania i leczenia półpaśca i nerwobólu popół-
paścowego leczenie bólu neuropatycznego w półpa-
ścu należy rozpocząć od skojarzonej terapii słabym 
opioidem i nieopioidowym lekiem przeciwbólowym 
(poziom 2. drabiny analgetycznej) oraz koanalgety-
kiem – lekiem przeciwpadaczkowym (pregabaliną 
lub gabapentyną). Po ustaleniu optymalnej dawki 
koanalgetyku i osiągnięciu pełnego działania moż-
na odstawić pozostałe leki przeciwbólowe (najpierw 
lek opioidowy, następnie lek nieopioidowy), nato-
miast w razie nieskuteczności terapii, po 2–4 tygo-
dniach można rozważyć dołączenie trójpierścienio-
wego leku przeciwdepresyjnego (np. amitryptyliny). 
W wytycznych National Institute for Health and 
Care Excellence (NICE) spośród koanalgetyków 
zaleca się rozważenie: amitryptyliny, duloksetyny, 
gabapentyny lub pregabaliny. W przypadku nie-
powodzenia leczenia jednym z nich każdy z pozo-
stałych leków można zastosować jako następny. 
Należy pamiętać o stopniowym odstawianiu ko-
analgetyków, w tym leków przeciwpadaczkowych 
(gwałtowne odstawienie może skutkować m.in. wy-
stąpieniem napadu padaczkowego) (p. ryc. 2).

HZO to zgodnie z defi nicją zajęcie przez półpaś-
ca ocznej gałęzi nerwu trójdzielnego (V1), choć – jak 

obejmują: towarzyszące upośledzenie odporności, 
stan po przeszczepieniu narządu, chorobę onko-
logiczną oraz rozsianą, narządową postać półpa-
śca. Leczenie dożylne może być wskazane także 
u starszych chorych z półpaścem w obrębie głowy 
i szyi, zwłaszcza w przypadku ciężkiego przebie-
gu, braku poprawy po leczeniu doustnym i zawsze 
w razie wystąpienia powikłań.

U pacjenta z rozpoznaną lub podejrzewaną cho-
robą nerek przed rozpoczęciem leczenia dożylne-
go zalecane jest oznaczenie stężenia kreatyniny 
i modyfi kacja dawki w zależności od oszacowanej 
wielkości przesączania kłębuszkowego. Zgodnie 
z charakterystykami produktu leczniczego rów-
nież dawkowanie preparatów doustnych należy 
dostosować do stopnia wydolności nerek pacjenta, 
jednak oczekiwanie na ewentualne wyniki zleco-
nych ambulatoryjnie badań nie powinno opóźniać 
rozpoczęcia leczenia.

Postępowanie miejscowe polega na dokładnym 
myciu twarzy mydłem i bieżącą wodą oraz delikat-
nym osuszaniu zmian czystym ręcznikiem. Nie 
zaleca się smarowania zmian nieprzejrzystymi 
papkami bądź pudrami ani stosowania prepara-
tów, takich jak: miejscowe glikokortykosteroidy, 
antybiotyki (chyba że wystąpią objawy nadkaże-
nia), leki przeciwwirusowe lub przeciwbólowe.



wzroku, jednak następuje to nawet u około 50% 
pacjentów z HZO i wiąże się z poważnymi powi-
kłaniami zagrażającymi utratą widzenia, jeśli le-
czenie nie zostanie podjęte szybko. Z tego względu 
HZO jest traktowany jako nagły stan okulistyczny 
i wymaga pełnej oceny okulistycznej w celu usta-
lenia, czy choroba zajmuje narząd wzroku, a jeśli 
tak – w jakim zakresie. Należy przy tym pamiętać, 
że powikłania okulistyczne HZO mogą przebiegać 
skąpoobjawowo. W przebiegu choroby może wy-
stąpić zapalenie wielu struktur gałki ocznej oraz 
nerwu wzrokowego (p. ramka 2). Na skutek zmian 
zapalnych może dojść do wzrostu ciśnienia w gałce 
ocznej, a  jeśli stan ten utrzymuje się długotrwa-
łe – do powstania neuropatii jaskrowej. Również 
wtórne nadkażenia bakteryjne mogą prowadzić 
do rozwoju powikłań. 

Z opisanych powyżej powodów każdy pacjent 
z  HZO wymaga dokładnej oceny okulistycznej, 
obejmującej: badanie ostrości wzroku, tonometrię, 
badanie w lampie szczelinowej, w tym barwienie 
fl uoresceiną, badanie czucia rogówkowego i ocenę 
dna oka. Zajęcie przez półpaśca ocznej gałęzi ner-
wu trójdzielnego (jak w opisywanym przypadku) 
stanowi wskazanie do skierowania chorego na pil-
ną konsultację okulistyczną. Oceny okulistycznej 
wymagają ponadto zgłaszane objawy pogorszenia 
widzenia, występowanie mętów w polu widzenia, 
odczucie obecności ciała obcego w oku. Teoretycz-
nie ocena może się odbyć w poradni okulistycznej, 
ale ze względu na zazwyczaj długi czas oczekiwa-
nia bezpieczniej jest skierować pacjenta na ostry 
dyżur okulistyczny lub na SOR szpitala z oddzia-
łem okulistycznym. Konsultacja okulistyczna jest 
wskazana niezwłocznie (optymalnie tego samego 
lub kolejnego dnia) po ustaleniu podejrzenia za-
jęcia gałki ocznej, nawet jeśli zmiany skórne nie 
występują w bezpośredniej okolicy oka (np. obec-
ność objawu Hutchinsona).

W leczeniu HZO i zapobieganiu powikłaniom 
największe znaczenie wydaje się mieć możliwie 
najszybsze włączenie leku przeciwwirusowego, 
dlatego opoźnianie jego zastosowania do czasu 
defi nitywnego ustalenia rozpoznania (np. podczas 
konsultacji okulistycznej) jest postępowaniem nie-
prawidłowym.

opisano powyżej – zmiany nie muszą występować 
na całym obszarze unerwienia V1. Diagnoza HZO 
nie zawsze oznacza, że choroba obejmuje narząd 



Jakie powinno być dalsze postępowanie?
1) pilne skierowanie pacjentki na oddział okuli-

styczny
2) pilne skierowanie pacjentki na oddział chorób 

zakaźnych
3) zalecenie powrotu do zaleconego wcześniej le-

czenia
4) pilne skierowanie pacjentki do poradni okuli-

stycznej

Lekarz rodzinny włączył doustne leczenie acy-
klowirem 800 mg 5 razy dziennie, poinformował 
pacjentkę o zasadach postępowania miejscowego 
(obejmującego dbanie o higienę i powstrzymanie 
się od stosowania preparatów miejscowych oraz 
obserwację pod kątem cech nadkażenia bakteryj-
nego), w szczególności odradził stosowanie pudru 
płynnego, o który pacjentka zapytała po usłysze-
niu diagnozy, a przeciwbólowo zalecił preparat sko-
jarzony tramadolu 37,5 mg i paracetamolu 325 mg 
3 razy dziennie. Ponadto zalecił pilną konsultację 
okulistyczną w ramach ostrego dyżuru i umówił 
wizytę kontrolną w POZ za 5 dni. Pacjentka mia-
ła przedstawić wówczas wynik zleconego badania 
stężenia kreatyniny.

Pacjentka zgłosiła się na  ostry dyżur okuli-
styczny tego samego dnia, zgodnie z zaleceniem. 
Podczas konsultacji okulistycznej zgłosiła pogor-
szenie widzenia w oku lewym od około 2 dni oraz 
odczucie obecności ciała obcego utrzymujące się 
od poprzedniego dnia. Opis badania okulistycz-
nego przedstawiono w ramce 3.

Okulista rozpoznał półpasiec oczny z nabłonko-
wym zapaleniem rogówki oka lewego oraz z grud-
kowym zapaleniem spojówki oka lewego. Zmodyfi -
kował leczenie: dołączył acyklowir w maści do sto-
sowania 5 razy dziennie do worka spojówkowego 
oka lewego i zalecił kontrolę okulistyczną za 2 dni.

Pacjentka nie zgłosiła się na  wizytę kontrol-
ną ani do  okulisty, ani do  lekarza rodzinnego. 
Po 3 dniach subiektywnej poprawy postanowiła 
wybrać się na  zaplanowany wcześniej wyjazd 
do domku za miastem, jednak – jak później tłu-
maczyła – zapomniała o spakowaniu acyklowiru, 
a ponieważ zabrała lek przeciwbólowy i czuła się 
lepiej, nie kontaktowała się z lekarzami i konty-
nuowała jedynie leczenie przeciwbólowe.

Po około 2 tygodniach pojawiła się u lekarza 
rodzinnego, zgłaszajac pogorszenie widzenia i wy-
stępujące od około tygodnia męty w lewym oku. 
Na skórze okolicy czołowej i skroniowej lewej oraz 
na grzbiecie nosa i powiece górnej oka lewego wi-
doczne były pojedyncze nadżerki i strupy.



choć bywa rozważane jako leczenie uzupełniające 
w HZO (w nadziei na zwiększenie stężenia leku 
w przednim odcinku oka, zwłaszcza na początku 
leczenia lub w razie podejrzenia opóźnienia odpo-
wiedzi na leczenie).

W opisywanym przypadku, ze względu na przed-
wczesne odstawienie przez chorą leczenia przeciw-
wirusowego oraz zgłaszane niepokojące objawy po-
gorszenia widzenia i obecności mętów w oku lewym, 
należy skierować pacjentkę możliwie najszybciej 
na konsultację okulistyczną, aby ocenić stan gałki 
ocznej lewej i – w razie wskazań – włączyć dożylnie 
lek przeciwwirusowy oraz ewentualnie dodatkowe 
leczenie wspomagajace. Biorąc pod uwagę dotych-
czasowy przebieg choroby i ustalone rozpoznanie, 
należy podejrzewać powikłania w przebiegu nie-
leczonego HZO, które stanowią wskazanie do le-
czenia dożylnego, i w związku z tym powinno się 
skierować pacjentkę na oddział okulistyczny.

W leczeniu półpaśca zaleca się stosowanie acy-
klowiru systemowo zwykle przez 7–10 dni, tj. co 
najmniej do czasu, aż przestaną tworzyć się nowe 
zmiany i  ostatnie pęcherzyki pokryją się stru-
pami (co zazwyczaj osiąga się w ciągu 5–7 dni). 
Leczenie może jednak trwać dłużej, zwłaszcza 
u pacjentów z niedoborami odporności. U części 
pacjentów odpowiedź na leczenie może być opóź-
niona i mogą oni wymagać dłuższej terapii lub 
nawet zmiany na leczenie dożylne. Ważna jest 
regularna ocena skuteczności leczenia i rozwoju 
ewentualnych powikłań oraz wskazań do zwięk-
szenia intensywności terapii (np. w ramach ho-
spitalizacji). Te okoliczności sprawiają, że zaleca 
się częste kontrole stanu zdrowia pacjenta. Lecze-
nie miejscowe acyklowirem – ze względu na brak 
wystarczających dowodów – nie powinno być sto-
sowane alternatywnie do leczenia systemowego, 



nia terapii przeciwwirusowej dołączono 60  mg 
prednizonu doustnie – z uwagi na zaawansowany 
stan zapalny siatkówki oraz głębokie upośledzenie 

Pacjentka zgłosiła się na izbę przyjęć oddziału 
okulistycznego, gdzie ponownie została poddana 
badaniu. Opis badania okulistycznego przedsta-
wiono w ramce 4.

Okulista rozpoznał zapalenie wszystkich części 
błony naczyniowej oka lewego z obwodowym za-
paleniem siatkówki w przebiegu ostrej martwicy 
siatkówki (acute retinal necrosis – ARN), w związ-
ku z czym chorą przyjęto na oddział okulistyczny.

Włączono do leczenia acyklowir dożylnie w daw-
ce 10 mg/kg mc. co 8 godzin (po oznaczeniu stęże-
nia kreatyniny – czynność nerek była prawidłowa). 
Miejscowo zastosowano atropinę 2 razy dziennie 
do oka lewego, w celu poszerzenia źrenicy i zmniej-
szenia bólu oraz zapobiegania tworzeniu zrostów 
tylnych. Ponadto doszklistkowo zastosowano in-
iekcje gancyklowiru. Po 24 godzinach od włącze-



leniem siatkówki wymagało pogłębienia diagno-
styki i potwierdzenia rozpoznania. U opisywanej 
pacjentki zarówno obraz kliniczny, jak i uzyskany 
w toku hospitalizacji wynik PCR w kierunku VZV 
stanowią wystarczające potwierdzenie, jednak 
w razie stwierdzenia podobnej choroby u osoby 
bez zmian skórnych, oprócz herpes sine herpete
w diagnostyce różnicowej należałoby uwzględnić 
badania w kierunku innych chorób infekcyjnych, 
takich jak: zakażenie HSV, cytomegalowirusem, 
toksoplazmą, gruźlica, oraz chorób ogólnoustro-
jowych, jak np. sarkoidoza.

Pacjentka zgłaszała się na  wizyty kontrolne 
w przyszpitalnej poradni okulistyczniej. Dawka 
prednizonu w ciągu 6 tygodni została zmniejszona 
do 10 mg/d, acyklowir odstawiono po 3 miesiącach.

Ostatecznie, po zakończeniu leczenia, w lewym 
oku osiągnięto ostrość wzroku 0,3. W związku 
z wystąpieniem nerwobólu poherpetycznego, czyli 
zespołu bólowego, który utrzymywał się przez po-
nad miesiąc od początku choroby, pacjentka odbyła 
konsultację w poradni leczenia bólu. 

Lekarz rodzinny poinformował pacjentkę 
o możliwości szczepienia przeciwko półpaścowi 
po upływie roku od ustąpienia HZO, zaznaczając, 
że choć szczepionka nie działa leczniczo, ważne 
jest zapobieganie kolejnym nawrotom choroby.

Szacuje się, że na półpasiec zachoruje w pewnym 
momencie życia 20–30% populacji. Spośród tych 
osób u 8–20% wystąpi HZO, a w tej grupie u 50% 
dojdzie do zajęcia narządu wzroku, co stwarza ry-
zyko trwałego upośledzenia widzenia. Głównym 
czynnikiem ryzyka zachorowania na półpasiec 
jest wiek, co tłumaczy się osłabieniem odporności 
komórkowej, przy czym najbardziej zauważalny 
wzrost zachorowań obserwuje się po 50. roku ży-
cia. Później ryzyko zachorowania nadal się zwięk-
sza. Wiek jest także istotnym czynnikiem ryzyka 
ciężkiego przebiegu i rozwoju powikłań, w tym 
nerwobólu poherpetycznego. Inne czynniki ryzyka, 
w tym choroby i leczenie upośledzające odporność, 
dodatkowo zwiększają to ryzyko. Na całym świe-

widzenia w oku lewym. Ponieważ ból okolicy lewe-
go oczodołu utrzymywał się, dołączono do dotych-
czasowego leczenia przeciwbólowego pregabalinę – 
początkowo 150 mg/d w 2 dawkach podzielonych, 
a po 4 dniach w dawce 300 mg/d. W wyniku za-
stosowanego leczenia po 3 dniach zaobserwowa-
no poprawę. Wynik badania reakcji łańcuchowej 
polimerazy (PCR) w kierunku VZV potwierdził 
zakażenie. Leczenie acyklowirem dożylnie konty-
nuowano przez cały okres hospitalizacji.

Pacjentka została wypisana z oddziału okuli-
stycznego po 14 dniach, kolejne kontrole odbywały 
się w poradni okulistycznej – początkowo co ty-
dzień, a następnie co miesiąc. W karcie wypisowej 
zalecono kontynuację doustnej terapii przeciwwi-
rusowej (acyklowir 800 mg 5 ×/dz.) przez 3 miesią-
ce oraz stopniowe zmniejszanie dawki prednizonu 
w ciągu 6 tygodni do 10 mg dziennie.

Występująca u  opisywanej pacjentki ARN sta-
nowi rzadkie powikłanie HZO, która może pro-
wadzić do wtórnego trakcyjnego odwarstwienia 
siatkówki, co grozi trwałą utratą widzenia. ARN 
była opisywana u osób z niedoborem odporności, 
zakażeniem HIV oraz w okresie ciąży, zdarza się 
jednak również u osób ogólnie zdrowych. U mło-
dych pacjentów ARN wywołana jest najczęściej 
przez HSV, u starszych przez VZV. Rokowanie 
jest stosunkowo złe, ostatecznie u około 50% pa-
cjentów ze względu na niedokrwienie siatkówki 
i nerwu wzrokowego lub trakcyjne odwarstwie-
nie siatkówki ostrość wzroku w zajętym oku nie 
przekracza 0,1.

Ciężki przebieg półpaśca, rozsiane zmiany, wy-
stąpienie powikłań, nawrotowy charakter zmian 
to cechy, które powinny skłonić lekarza do roz-
ważenia wskazań do  poszerzenia diagnostyki 
w kierunku choroby ogólnoustrojowej powodującej 
niedobór odporności, w tym nowotworów. Półpa-
siec może być także wczesnym objawem zakażenia 
HIV. Podobnie, niektóre z powikłań okulistycz-
nych także mogą wymagać poszerzonej oceny, 
zwłaszcza w razie wątpliwości co do rozpoznania. 
W  omawianym przypadku rozpoznanie bardzo 
agresywnie przebiegającego, infekcyjnego zapa-
lenia wszystkich części błony naczyniowej z zapa-



cie zdecydowana większość konsultacji lekarskich 
i hospitalizacji z powodu półpaśca dotyczy osób 
w wieku podeszłym, stanowią one także istotny 
odsetek pacjentów w poradniach leczenia bólu.

Przebycie półpaśca nie chroni przed ponownym 
wystąpieniem tej choroby. W ciągu 8  lat obser-
wacji stwierdzono, że choroba nawraca u 6–8% 
pacjentów. Aktualnie nie są znane pewne metody 
leczenia ostrego półpaśca, które zapobiegałyby wy-
stępieniu nerwobólu poherpetycznego. Jedynym 
znanym sposobem zapobiegania zachorowaniu 
i nerwobólowi poherpetycznemu jest szczepienie 
przeciwko półpaścowi.

Spośród dwóch produkowanych na  świecie 
szczepionek przeciwko półpaścowi, w Polsce do-
stępna jest rekombinowana szczepionka przeciwko 
półpaścowi (RZV), zarejestrowana do profi lakty-
ki półpaśca i nerwobólu poherpetycznego w gru-
pach zwiększonego ryzyka zachorowania. Jest 
ona zalecana u wszystkich osób ≥50. roku życia 
oraz u osób ≥18. roku życia z czynnikami ryzyka 
wystąpienia półpaśca (np. niedobór odporności 
komórkowej, przewlekłe choroby serca, cukrzyca). 
Zgodnie z zaleceniami polskich ekspertów szcze-
pionki nie należy podawać w czasie ostrego pół-
paśca ani w ciągu co najmniej roku po ustąpieniu 
zmian zapalnych w gałce ocznej w przebiegu HZO, 
ze względu na możliwość zaostrzenia i ponownych 
rzutów zapalenia naczyniówki lub siatkówki.



badania (reakcja na dotyk, zmiany postawy) może 
pomóc w różnicowaniu zaburzeń czynnościowych 
od tych o podłożu organicznym. Jeśli badanie pal-
pacyjne brzucha i badanie per rectum są możliwe, 
można ocenić, czy obecne są zalegające masy stol-
ca, co ułatwia rozpoznanie zaparcia czynnościowe-
go. U dzieci z niepełnosprawnością intelektualną 
i ograniczeniami motorycznymi występuje więk-
sze ryzyko zaparcia, mogącego objawiać się bólem 
brzucha i popuszczaniem stolca, co rodzice często 
interpretują jako „przewlekłą biegunkę” lub zespół 
złego wchłaniania.

Według aktualnych rekomendacji zaburzenia 
czynnościowe (zwane też zaburzeniami osi mózg–
jelito–mikrobiom) nie wymagają badań diagno-
stycznych, jednak w celu uspokojenia rodziców 
można wykonać podstawowe badania, tj. morfo-
logię krwi, wskaźniki zapalne lub badanie ogólne 
moczu (uwaga: zakażenie układu moczowego może 
być wtórne do ucisku pęcherza przez zalegające 
masy stolca i związanego z tym zastoju moczu).

Dalsze postępowanie terapeutyczne nie odbiega 
zasadniczo od postępowania w zaburzeniach czyn-
nościowych u dzieci zdrowych, powinno być jednak 
dostosowane do stanu dziecka i stopnia jego ogra-
niczeń wynikających z niepełnosprawności. Ważne 
jest przy tym budowanie zaufania między leka-
rzem a rodzicami, którzy w trosce o swoje dziecko 
mogą obciążać je zbędnymi, niepotwierdzonymi 
naukowo badaniami diagnostycznymi i terapiami 
medycyny alternatywnej. W przypadku stwierdze-
nia zaparcia lub retencji stolca lekami pierwszego 
wyboru są makrogole. Zadbanie o regularny rytm 
wypróżnień zazwyczaj poprawia całokształt funk-
cjonowania tych dzieci. Należy także zadbać o do-

Postępowanie z dzieckiem z niepełnosprawnością 
intelektualną, u którego występują bóle brzucha, 
jest oczywiście wyzwaniem, ale nie powinno odbie-
gać od postępowania z dziećmi bez takiego obcią-
żenia, których rodzice lub opiekunowie zgłaszają 
podobne dolegliwości ze strony przewodu pokar-
mowego.

W pierwszej kolejności, pomimo ograniczeń ko-
munikacyjnych, należy w sposób jak najbardziej 
precyzyjny zebrać z opiekunem wywiad ukierun-
kowany na charakter bólu (lokalizacja, nasilenie, 
czas trwania, czynniki łagodzące i zaostrzające) 
oraz obecność objawów alarmowych, takich jak 
np.: utrata masy ciała lub zahamowanie proce-
sów wzrastania, wybudzanie się dziecka w nocy 
z powodu dolegliwości, obecność objawów ogólnych 
(gorączka, osłabienie, poty nocne), występowanie 
patologicznych domieszek w stolcu (krwi, ropy, 
znacznych ilości śluzu). Należy pamiętać, że choć 
u dzieci z ograniczeniami psychoruchowymi ryzy-
ko współwystępowania zaburzeń czynnościowych 
przewodu pokarmowego (rozpoznawanych zgodnie 
z kryteriami rzymskimi) jest większe, to obecność 
objawów alarmowych zawsze powinna być sygna-
łem do rozszerzenia diagnostyki i poszukiwania 
organicznej przyczyny zgłaszanych dolegliwości.

Następnie należy przeprowadzić badanie przed-
miotowe. Obserwacja zachowań dziecka podczas 



• Badanie stolca na  obecność niestrawionych 
resztek pokarmowych, w tym obecność tłusz-
czu, skrobi czy białka również są mało przy-
datne. U niemowląt i małych dzieci obecność 
niestrawionych resztek pokarmowych w stol-
cu jest najczęściej zjawiskiem fi zjologicznym, 
wynikającym z niepełnej dojrzałości przewodu 
pokarmowego oraz nieefektywnego gryzienia 
pokarmów, i o ile u dziecka parametry wzra-
stania są prawidłowe, nie wymaga ono dalszego 
postępowania (poza uspokojeniem rodziców!).

• Podobnie, niska wartość pH stolca nie jest wy-
starczająco czułym ani swoistym wskaźnikiem 
jakiejkolwiek choroby/zaburzenia ze  strony 
przewodu pokarmowego u dzieci, a diagnozo-
wanie na tej podstawie nietolerancji cukrów 
prostych bądź rozrostu mikrobioty jest zwy-
kłym nadużyciem.

• Nie należy również wykonywać badań na krew 
utajoną u małych niemowląt, zwłaszcza karmio-
nych piersią, u których podejrzewa się alergicz-
ne zapalenie jelita grubego (colitis allergica). 
Według większości ekspertów śladowe ilości 
krwi w stolcu u poza tym dobrze rozwijającego 
się dziecka pozostają bez znaczenia kliniczne-
go i nie powinny skutkować wprowadzaniem 
restrykcyjnych diet eliminacyjnych u  matek 
w okresie laktacji.
Reasumując: badanie ogólne stolca powinno 

być zlecane w sposób przemyślany i wyłącznie 
w sytuacjach, gdy istnieje konkretne wskazanie 
kliniczne (np. podejrzenie nieswoistego zapalenia 
jelit), a wynik może realnie wpłynąć na dalsze 
postępowanie. Kluczowe jest wcześniejsze omówie-
nie z rodzicami, jakie informacje można uzyskać 
z badania oraz jakie będą ich konsekwencje dia-
gnostyczne i terapeutyczne dla dziecka.

brze zbilansowaną – zawierającą błonnik w od-
powiedniej ilości – dietę dziecka (często z uwagi 
na dolegliwości rodzice/opiekunowie stosują liczne 
ograniczenia dietetyczne). Źle zbilansowana die-
ta nie tylko nie zapewnia optymalnego rozwoju, 
ale może też nasilać zaburzenia czynnościowe, 
np. w przypadku retencji stolca.

Równie ważna pozostaje także dalsza współ-
praca z  rodzicami/opiekunami dziecka i  stałe 
monitorowanie dolegliwości – brak poprawy lub 
pojawienie się nowych objawów, zwłaszcza alar-
mowych, zawsze będzie wymagać rozszerzenia 
diagnostyki.

Badanie ogólne stolca zlecane w POZ ma ogra-
niczoną przydatność diagnostyczną i  powinno 
być zalecane jako badanie pomocnicze, jedynie 
w szczególnych sytuacjach, w których lekarz chce 
potwierdzić wstępną diagnozę.

Należy pamiętać, że w  codziennej praktyce 
klinicznej przydatność różnego typu badań stolca 
u dzieci jest w POZ mocno ograniczona. Przykła-
dowo:
• U dzieci z ostrą biegunką infekcyjną badania 

diagnostyczne, w tym badanie ogólne stolca, 
rzadko wpływają na zmianę dalszego postę-
powania, gdzie podstawą leczenia jest odpo-
wiednie nawodnienie! Badanie ogólne stolca 
niewiele wnosi w tej populacji, a badanie mikro-
biologiczne i testy w kierunku wirusów mają je-
dynie znaczenie epidemiologiczne w przypadku 
kohortowania dzieci (podczas pobytu w szpita-
lu, żłobku), poza tym także pozostają bez wpły-
wu na ogólne zasady postępowania u dziecka 
z ostrą biegunką infekcyjną.



W przypadku dziecka z bólem brzucha oraz pozy-
tywnym wynikiem badania na obecność antygenu 
H. pylori w kale dalsze postępowanie należy do-
stosować do aktualnych wytycznych ESPGHAN 
oraz oceny klinicznej pacjenta.

Należy przede wszystkim pamiętać, że według 
aktualnych wytycznych rutynowa diagnostyka 
nieinwazyjnymi testami w  kierunku H.  pylori
u dziecka z nawracającymi bólami brzucha nie jest 
zalecana! A pozytywny wynik takich testów może 
świadczyć o zakażeniu, ale w przypadku braku 
jednoznacznych objawów sugerujących wrzody żo-
łądka lub dwunastnicy nie zaleca się rutynowego 
leczenia eradykacyjnego, podobnie jak w przypad-
ku nosicielstwa.

Jeśli zatem objawy dziecka nie są nasilone 
i brak jest wskazań do wykonania gastroskopii, 
można zalecić dalszą obserwację i postępowanie 
takie jak w przypadku zaburzeń czynnościowych 
(np.  modyfi kacja stylu życia, unikanie stresu, 
dbanie o regularny rytm wypróżnień). Leczenie 
eradykacyjne H. pylori u dziecka należy wdrożyć 
wyłącznie wtedy, gdy zostanie potwierdzone zaka-
żenie w gastroskopii i/lub stwierdzi się wskazania 
kliniczne (np. wrzód żołądka lub dwunastnicy).

Eksperci European Society for Paediatric Ga-
stroenterology, Hepatology and Nutrition (ESP-
GHAN) nie zalecają rutynowego wykonywania 
nieinwazyjnej diagnostyki w  kierunku zakaże-
nia H. pylori u dzieci i nastolatków (w tym: testu 
oddechowego z mocznikiem [13C-UBT] lub testu 
na obecność antygenu H. pylori w kale). Zakażenie 
u dzieci przebiega bowiem odmiennie niż u doro-
słych i nie zawsze wymaga leczenia!

Wytyczne nie zalecają nieinwazyjnej diagno-
styki w kierunku zakażenia H. pylori u dzieci 
z bólami brzucha o charakterze czynnościowym 
(zgodnie z kryteriami rzymskimi) i brakiem obja-
wów alarmowych (np. utrata masy ciała, krwawie-
nie z przewodu pokarmowego, uporczywe wymioty, 
niedokrwistość lub rodzinne obciążenie rakiem 
żołądka)  – bowiem ich wykonanie nie wpływa 
na dalsze postępowanie terapeutyczne.

Jedynie, jeśli dolegliwości bólowe brzucha su-
gerują obecność organicznej choroby przewodu 
pokarmowego, można rozważyć nieinwazyjne ba-
dania w kierunku H. pylori:
• u dzieci z podejrzeniem wrzodów żołądka lub 

dwunastnicy

• u dzieci z obciążającym wywiadem rodzinnym 
(tzn. rak żołądka u krewnego I stopnia).
Należy wówczas pamiętać, że testy powinny być 

wykonywane co najmniej 2 tygodnie po odstawie-
niu inhibitorów pompy protonowej i 4 tygodnie 
od zakończonej antybiotykoterapii.

Jednak rekomendowanym badaniem diagno-
stycznym przy podejrzeniu choroby wrzodowej 
jest gastroskopia wraz z oceną histopatologiczną 
pobranych wycinków. W przypadku podejrzenia 
zakażenia H. pylori można jednoczasowo zlecić 
posiew z antybiogramem w celu doboru skutecznej 
terapii eradykacyjnej.



leczenia i prowadzi do ustąpienia obserwowanych 
zaburzeń poznawczych. Jednak każdy pacjent 
z potwierdzonymi w teście przesiewowym zabu-
rzeniami funkcji poznawczych, po wykluczeniu 
odwracalnych przyczyn zgłaszanych dolegliwości, 
powinien zostać skierowany do neurologa w celu 
dalszej diagnostyki.

Każdy pacjent ze  wstępnym rozpoznaniem ze-
społu otępiennego, po wykluczeniu encefalopatii 
na tle metabolicznym, endokrynologicznym lub 
związanym z niedoborami pokarmowymi, wyma-
ga badania obrazowego głowy w celu wykluczenia 
organicznego podłoża zespołu otępiennego, takie-
go jak np. guz mózgu, wodogłowie normotensyj-
ne, przewlekły krwiak przymózgowy lub nasilone 
zmiany naczyniopochodne. Badanie to pozwala 
także ocenić nasilenie zaników tkanki mózgowej 
oraz ich rozkład, co umożliwia ustalenie rozpozna-
nia. Na przykład w chorobie Alzheimera zaniki 
początkowo najczęściej dotyczą płata skroniowego 
półkuli dominującej (zwykle lewej), szczególnie hi-
pokampa, z czasem rozwijają się zaniki uogólnione, 
korowo-podkorowe. W otępieniu czołowo-skronio-
wym zaniki występują natomiast przede wszyst-
kim w obrębie płatów czołowych i skroniowych, 
a w otępieniu z ciałami Lewy’ego są zlokalizowane 
w płatach potylicznych. Preferowanym badaniem 

Nie każdy pacjent z podejrzeniem zespołu otępien-
nego wymaga takiej wizyty. Jeśli pacjent zgłasza 
zaburzenia pamięci i/lub zaburzenia innych funk-
cji poznawczych, zawsze pierwszym krokiem po-
winna być ich obiektywizacja poprzez omówienie 
problemu z bliskimi pacjenta, np. ze współmał-
żonkiem. Kolejnym krokiem jest potwierdzenie 
występowania zaburzeń w przesiewowym teście 
oceniającym funkcje poznawcze – najlepiej za po-
mocą krótkich skal, jak Mini-Cog lub Mini Mental 
State Examination (MMSE). Ocenę z zastosowa-
niem tych skal powinien wykonać lekarz POZ, ale 
może ją też przeprowadzić przeszkolony personel 
medyczny, np. pielęgniarka. Najistotniejszy krok 
w diagnostyce różnicowej otępień w gabinecie le-
karza rodzinnego stanowi zlecenie badań dodatko-
wych w celu wykluczenia potencjalnie odwracalnej 
(wywołującej objawy) przyczyny zaburzenia funk-
cji poznawczych. Wśród tych badań powinny się 
znaleźć: morfologia krwi, parametry wątrobowe 
(stężenie bilirubiny, aktywność aminotransfera-
zy asparaginowej i aminotransferazy alaninowej), 
stężenie kreatyniny, glikemia na czczo, stężenie 
tyreotropiny oraz witaminy B12. W wielu przypad-
kach zaburzenia pamięci i innych funkcji poznaw-
czych pojawiają się w przebiegu zaburzeń meta-
bolicznych bądź endokrynologicznych. Ich szybka 
identyfi kacja pozwala na podjęcie odpowiedniego 



natomiast do czynienia z występowaniem zarówno 
zespołu otępiennego, jak i zespołu parkinsonow-
skiego u jednego chorego. Jest to możliwe np. w za-
awansowanej chorobie Alzheimera, w której wraz 
z postępem procesu neurodegeneracyjnego często 
ujawniają się objawy zaburzeń ruchowych zwią-
zanych z degeneracją układu pozapiramidowego. 
W takiej sytuacji lewodopa może krótkotrwale ob-
jawowo redukować wzmożone napięcie mięśniowe. 
Jednak w większości przypadków równocześnie 
dochodzi do  degeneracji układu piramidowego 
i pojawia się wzmożone napięcie o typie spastyki, 
które nie odpowiada na leczenie dopaminergicz-
ne. W opisanym przypadku leczenie lewodopą nie 
będzie zatem wskazane. Z kolei u osoby z zaawan-
sowaną chorobą Parkinsona, w przebiegu której 
doszło do rozwoju zespołu otępiennego, bezwzględ-
nie konieczne jest kontynuowanie leczenia lewodo-
pą, co m.in. pozwala na zmniejszenie wzmożone-
go napięcia o typie sztywności, zwiększa komfort 
chorego oraz ułatwia jego pielęgnację. U takiego 
chorego stosuje się dodatkowo leki prokognitywne 
z grupy inhibitorów cholinesterazy (IChE) – done-
pezil, rywastygminę.

W chorobach neurozwyrodnieniowych dochodzi 
do postępującego uszkodzenia struktur ośrodko-
wego układu nerwowego, co bezpośrednio wpływa 
na procesy poznawcze niezbędne do prawidłowego 
procesu połykania. Zaburzenia praksji (zdolność 
do  wykonywania złożonych ruchów celowych), 
w tym apraksja oralna i apraksja połykania, po-
wodują trudności w  zainicjowaniu faz ustnych 
połykania – przygotowawczej i  transportowej – 
co przejawia się zaburzeniami gryzienia, żucia, 
uformowania bolusa oraz trudnościami w kontro-
lowaniu i synchronizowaniu ruchów potrzebnych 
do połknięcia pokarmu i płynów. Ponadto zabu-
rzenia stereognozji (zdolność rozpoznawania wiel-
kości i kształtu przedmiotów przy pomocy zmysłu 
dotyku i czucia głębokiego) powodują trudności 
w  określeniu, czy pokarm/płyn znajdujący się 

obrazowym w diagnostyce różnicowej zespołu otę-
piennego jest rezonans magnetyczny (MR), jednak 
w niektórych przypadkach wystarczająca może 
być tomografi a komputerowa (TK) głowy. Z tego 
względu środowisko neurologów postuluje umoż-
liwienie zlecania w POZ refundowanego TK głowy 
w przypadku osób z klinicznymi cechami otępienia.

Niedosłuch, który ujawnia się w wieku średnim, 
jest czynnikiem ryzyka rozwoju otępienia. Według 
zaleceń powinno się prowadzić profi laktykę niedo-
słuchu w każdej sytuacji, np. poprzez korzystanie 
ze słuchawek wyciszających hałas w miejscu pra-
cy. Najistotniejsze jest badanie w kierunku nie-
dosłuchu osób w średnim wieku bez zaburzeń po-
znawczych. U pacjentów z otępieniem warto rów-
nież aktywnie poszukiwać objawów niedosłuchu 
i badać słuch, ponieważ zastosowanie aparatów 
słuchowych poprawia szeroko pojętą „stymulację 
społeczną” chorego, który chętniej będzie uczest-
niczył w aktywnościach społecznych i np. włączał 
się do rozmowy podczas spotkań towarzyskich. Po-
nadto rozpoznanie i leczenie niedosłuchu może po-
średnio redukować ryzyko wystąpienia zaburzeń 
neuropsychiatrycznych towarzyszących otępieniu 
oraz zmniejszać nasilenie już występujących obja-
wów psychotycznych.

Po  pierwsze, należy doprecyzować sformułowa-
nie „otępienie parkinsonowskie”. Nie ma takiego 
pojęcia ani jednostki chorobowej. Możemy mieć 



W  uzasadnionych przypadkach można podjąć 
decyzję o zastosowaniu zgłębnika nosowo-jelito-
wego, przy czym zawsze powinno się poprzedzić 
ten wybór dokładną oceną pacjenta w zakresie 
bezpiecznego odżywiania się doustnie. Trudności 
w połykaniu, ryzyko aspiracji pokarmu lub płynu 
do dróg oddechowych, brak możliwości zaspokoje-
nia potrzeb żywieniowych, ryzyko niedożywienia, 
choroba przewlekła/postępująca – to wskazania 
do rozważenia założenia zgłębnika i włączenia 
mieszanki żywieniowej. Założenie zgłębnika jest 
postępowaniem doraźnym. Zgodnie z wytycznymi 
Polskiego Towarzystwa Żywienia Pozajelitowego, 
Dojelitowego i Metabolizmu (POLSPEN) zaleca 
się, aby zgłębnik był założony na czas nie dłuższy 
niż 3–4 tygodnie. Mimo iż założenie zgłębnika 
jest stosunkowo prostą procedurą, mogą pojawić 
się powikłania w postaci podrażnienia śluzówki 
nosa, gardła i  przełyku, powstawania odleżyn 
wzdłuż przebiegu zgłębnika. Jeżeli stan pacjenta 
wyklucza powrót do doustnego odżywiania, wska-
zany jest zabieg wytworzenia PEG. O założeniu 
zgłębnika lub PEG albo wytworzeniu innego typu 
dostępu decyduje lekarz, po uwzględnieniu wyżej 
opisanych trudności, wskazań i przeciwwskazań 
do zabiegu. PEG jest najczęściej stosowaną meto-
dą wytworzenia przetoki odżywczej, w uzasadnio-
nych przypadkach (jak np. objawy gastroparezy) 
można podjąć decyzję o założeniu jejunostomii 
lub dostępu PEG/jejunostomia. W razie wskazań 
lekarz POZ powinien wystawić pacjentowi skiero-
wanie do szpitala w celu wyłonienia PEG. Po zało-
żeniu dostępu do przewodu pokarmowego leczenie 
żywieniowe powinno być prowadzone za pomocą 
mieszanki żywieniowej dobranej do potrzeb cho-
rego. Ponadto pacjent powinien zostać skierowany 
do poradni leczenia żywieniowego.

w jamie ustnej jest odpowiedni do przełknięcia, 
co zwiększa ryzyko zadławienia. Pojawiają się 
także trudności z  rozróżnianiem smaków, kon-
systencji i tekstur pokarmu, co również utrudnia 
przyjmowanie posiłków i płynów. W chorobach 
neurozwyrodnieniowych dochodzi do zaburzenia 
wszystkich faz połykania; nasilenie problemów 
zależy od stopnia zaawansowania choroby.

Zaburzenia połykania prowadzą do znacznego 
pogorszenia jakości życia pacjenta oraz do powi-
kłań w postaci niedożywienia i/lub zachłystowego 
zapalenia płuc. Chorobom neurozwyrodnienio-
wym towarzyszy tzw. dysfagia postępująca. W tym 
przypadku pacjent oraz jego otoczenie często nie 
zauważają pierwszych objawów trudności z po-
łykaniem. Dlatego podczas każdej wizyty lekarz 
powinien zwrócić uwagę na zmiany w wyglądzie 
pacjenta (mimika, trudności w przełknięciu śli-
ny, widoczna szczupłość, ślady jedzenia lub picia 
na ubraniu itp.) oraz dokładnie zebrać wywiad za-
równo z pacjentem, jak i osobą towarzyszącą. Moż-
na zastosować też kwestionariusze samooceny po-
łykania, np. EAT 10 (Eating Assessment Tool-10), 
jeśli pacjent zachował zdolność czytania i pisania 
(funkcje te w przebiegu choroby neurozwyrodnie-
niowej szybko ulegają zaburzeniu). Pogłębienie ba-
dania i wywiadu w kierunku zaburzeń połykania 
powinno być standardem w każdym przypadku 
zgłoszenia przez pacjenta bądź opiekuna trudności 
w jedzeniu lub piciu. Odpowiednia diagnostyka 
pozwala na ustalenie przyczyny problemu oraz 
dobranie właściwego leczenia. Badanie można 
poszerzyć o metody specjalistyczne (wideofl uoro-
skopia, badanie endoskopowe, manometria prze-
łyku, TK/MR), w zależności od potrzeb. W proces 
diagnozowania zaburzeń połykania powinni być 
włączeni inni specjaliści, jak: neurologopeda, fo-
niatra, dietetyk, psycholog.

W  zaburzeniach połykania, objawiających 
się m.in. krztuszeniem się pacjenta, najczęściej 
stosowany jest zgłębnik nosowo-żołądkowy. 



na zaburzenia poznawcze w chorobach neurode-
generacyjnych, jednak wyniki badań są niejedno-
znaczne, dlatego obecnie nie rekomenduje się stoso-
wania winpocetyny w otępieniu alz heimerowskim.

Betahistynę stosuje się w leczeniu tzw. obwo-
dowych zawrotów głowy, zwłaszcza w przebiegu 
choroby Ménière’a. Może też być podawana w te-
rapii zawrotów głowy pochodzenia ośrodkowego, 
zwłaszcza przy prawdopodobnie wieloczynnikowej 
etiologii. Nie jest natomiast rekomendowana do le-
czenia zaburzeń poznawczych i otępienia.

Cytykolina pobudza biosyntezę fosfolipidów 
wchodzących w skład błony komórkowej neuro-
nów, przez co poprawia funkcjonowanie błon ko-
mórkowych i wpływa na regulację neurotransmi-
sji. Może również hamować apoptozę związaną 
z ostrym i przewlekłym niedokrwieniem mózgu. 
Cytykolina może poprawiać funkcjonowanie po-
znawcze u zdrowych starszych osób, przy czym 
autorzy badań podkreślali, iż danych jest niewie-
le i są one niskiej jakości. Wyniki badań in vitro
i na modelu zwierzęcym wskazywały na możliwy 
wpływ cytykoliny na  poprawę funkcji poznaw-
czych w chorobie Alzheimera, jednak wyniki ba-
dań z udziałem ludzi (w populacji osób z otępie-
niem alzheimerowskim) nie są wystarczające, by 
jednoznacznie rekomendować stosowanie cytyko-
liny w leczeniu choroby Alzheimera.

W przypadku pacjenta z rozpoznaniem choroby 
Alzheimera w stadium łagodnym i umiarkowanym 
leczeniem pierwszego wyboru powinien być done-
pezil lub rywastygmina. Wraz z postępem cho-

Zespół niespokojnych nóg (RLS) to jedno z naj-
częstszych zaburzeń ruchowych. Szacuje się, że 
może występować nawet u około 10% populacji. 
Do głównych objawów RLS należą: uczucie przy-
musu poruszania nogami, któremu mogą towarzy-
szyć inne doznania czuciowe w obrębie kończyn 
dolnych. Objawy występują przede wszystkim wie-
czorem i w spoczynku, a ustępują pod wpływem 
aktywności ruchowej. Nieleczony RLS prowadzi 
do istotnego pogorszenia jakości snu i ogólnej jako-
ści życia chorego. W patomechanizmie RLS mają 
znaczenie zaburzenia metabolizmu żelaza oraz 
neurotransmisji w układzie dopaminergicznym. 
Klinicznie wyodrębnia się idiopatyczny i  wtór-
ny RLS, który może wystąpić u kobiet w ciąży, 
w przypadku niedoboru żelaza lub w przebiegu 
niewydolności nerek. Nowsze dane z piśmiennic-
twa wskazują, że RLS może być objawem prodro-
malnym synukleinopatii, w tym choroby Parkinso-
na i otępienia z ciałami Lewy’ego. Osoba z rozpo-
znaniem RLS, u której nie występują zaburzenia 
funkcji poznawczych, nie wymaga jednak rutyno-
wej diagnostyki w kierunku zespołu otępiennego.

Mechanizm działania winpocetyny jest złożony 
i  polega m.in.  na  zwiększeniu przepływu krwi 
przez naczynia mózgowe, hamowaniu agregacji 
płytek krwi oraz zmniejszaniu nieprawidłowo 
zwiększonej lepkości krwi, ułatwianiu transportu 
tlenu do tkanki mózgu. Prowadzi to do poprawy 
mikrokrążenia mózgu. W związku z tym winpoce-
tyna znajduje zastosowanie w przypadku zaburzeń 
krążenia mózgowego i związanych z nimi zawrotów 
głowy bądź zaburzeń funkcji poznawczych. Win-
pocetyna była także badana pod kątem wpływu 



Jeśli lekarz rodzinny zebrał wystarczające dane 
do  ustalenia rozpoznania choroby Alzheimera 
(ICD-10: G30), tj.: postępujące od >6 miesięcy za-
burzenia pamięci, które w istotny sposób wpływają 
na proste i złożone aktywności dnia codziennego 
(w praktyce można je ocenić, używając np. ska-
li Katza [p. www.mp.pl/artykul/131454 – przyp. 
red.]), potwierdzone przesiewowymi testami psy-
chologicznymi (np. Mini-Cog, MMSE), po wyklu-
czeniu potencjalnie odwracalnych przyczyn (za-
burzenia metaboliczne, hormonalne, niedoborowe), 
to w przypadku przedłużającego się oczekiwania 
na  konsultację neurologiczną (>3  mies.) może 
rozpocząć leczenie prokognitywne, zalecając pre-
parat z grupy IChE: donepezil (w dawce począt-
kowej 5 mg) lub rywastygminę (w dawce 3 mg/d, 
a  po  2  tyg. 6  mg/d w  2  dawkach podzielonych). 
Jednocześnie pacjent powinien zgłosić się do po-
radni neurologicznej w ustalonym terminie, w celu 
potwierdzenia rozpoznania przez neurologa oraz 
wykonania badań dodatkowych, m.in. obrazowa-
nia mózgowia. Nie ma natomiast podstaw do za-
lecania choremu z zespołem otępiennym leków no-
otropowych, jak piracetam czy winpocetyna. Nie 
powinno się także stosować u tych osób memanty-
ny na początkowym etapie leczenia, ponieważ jest 
ona lekiem zalecanym do terapii umiarkowanego 
i zaawansowanego otępienia alzheimerowskiego. 
Można ją stosować w terapii skojarzonej z jednym 
z leków z grupy IChE lub w wybranych przypad-
kach w monoterapii, gdy IChE są przeciwwskazane 
(np. u osób z zaburzeniami rytmu serca, takimi jak: 
dysfunkcja węzła zatokowego, bradykardia, blok 
przedsionkowo -komorowy).

roby, tj. co najmniej w stadium umiarkowanym 
i zaawansowanym, powinno się stosować leczenie 
skojarzone: jeden z IChE z memantyną. Powin-
no się równocześnie dążyć do tego, aby oba leki 
były podawane w maksymalnych tolerowanych 
dawkach, tzn. 10 mg/d donepezilu lub 12 mg/d 
rywastygminy (postać doustna) oraz 20  mg/d 
memantyny. Należy pamiętać, że zarówno IChE, 
jak i memantyna w przypadku otępienia działają 
tylko objawowo i nie wpływają zasadniczo na po-
stęp choroby oraz rokowanie. Warto zauważyć, że 
w badaniach z randomizacją dotyczących meman-
tyny wykazano zmniejszenie ryzyka wystąpienia 
objawów neuropsychiatrycznych otępienia (jak 
np. urojenia, omamy, pobudzenie, agresja, drażli-
wość) oraz jej pozytywny wpływ na ich łagodzenie. 
Powinno to stanowić dodatkowy argument dla za-
stosowania tego leku w otępieniu umiarkowanym 
i zaawansowanym.

Donepezil i  rywastygmina należą do  tej samej 
grupy leków (IChE) i z tego powodu nie powinny 
być stosowane łącznie. Natomiast w przypadku 
nietolerancji jednego z nich można stosować je 
zamiennie. Warto także wiedzieć, że rywastyg-
mina występuje poza formą doustną (kapsułki), 
również w  postaci systemu transdermalnego  – 
tj. plastra, który można stosować raz na dobę lub 
2 razy w tygodniu (w zależności od preparatu) 
w dwóch dawkach: 4,6 mg/d (dawka początkowa) 
i 9,5 mg/d (dawka podtrzymująca). Memantyna 
jest natomiast lekiem z grupy inhibitorów recep-
tora kwasu N-metylo-D-asparaginowego (NMDA), 
zarejestrowanym do leczenia umiarkowanego i za-
awansowanego otępienia w chorobie Alzheimera. 
Lek ten można stosować razem z lekami z grupy 
IChE (donepezil, rywastygmina), jeśli leczenie 
nimi rozpoczęto u chorego na wcześniejszym eta-
pie choroby. W wybranych sytuacjach, np. w razie 
bezwzględnych przeciwwskazań do  stosowania 
IChE lub podczas rozpoczynania terapii otępienia 
alzheimerowskiego w stadium zaawansowanym 
u dotąd nieleczonej osoby, memantynę można sto-
sować w monoterapii.



jest wykluczenie zakażenia HIV oraz przeprowa-
dzenie diagnostyki w kierunku zakażenia wiru-
sem zapalenia wątroby typu B (hepatitis B virus –
HBV). Regularne wykonywanie badań przesiewo-
wych w kierunku zakażenia HIV jest niezbędne 
dla zapewnienia bezpieczeństwa stosowania PrEP. 
Zalecane jest także regularne testowanie w kie-
runku innych chorób przenoszonych drogą płciową 
(sex ually transmitted infection – STI). (Szczegóło-
we informacje dotyczące stosowania PrEP, w tym 
lista placówek udzielających porad dot. PrEP – 
p.: www.ptnaids.pl – przyp. red.)

Każdy lekarz, w  tym lekarz rodzinny, ma 
możliwość przepisywania i  prowadzenia PrEP. 
Tylko w ten sposób możemy sprawić, że stanie 
się to powszechną praktyką, co z kolei przyczyni 
się do skuteczności działań epidemiologicznych. 
Kluczowym problemem pozostaje brak refundacji 
leku oraz badań laboratoryjnych – zarówno w kie-
runku zakażenia HIV, jak i innych STI. Niezbęd-
ne jest wprowadzenie programu profi laktycznego, 
który będzie aktywnie promowany przez Mini-
sterstwo Zdrowia oraz lokalne samorządy. (MBJ)

Profi laktyka przedekspozycyjna (pre-exposure 
prophylaxis – PrEP) to nowoczesna i skuteczna 
metoda zapobiegania zakażeniom HIV, polega-
jąca na stosowaniu leków antyretrowirusowych 
u  osób ze  zwiększonym ryzykiem zakażenia. 
Skuteczność  PrEP w  zapobieganiu zakażeniu 
HIV wynosi >90%, gdy jest stosowana zgodnie 
z  zaleceniami. PrEP jest szczególnie zalecana 
dla osób mających kontakty seksualne bez użycia 
prezerwatyw z partnerami o nieznanym statusie 
serologicznym lub z osobami zakażonymi HIV nie-
będącymi w trakcie leczenia antyretrowirusowe-
go. Należy również rozważyć PrEP u osób, które 
w ciągu ostatniego roku były leczone z powodu 
choroby przenoszonej drogą płciową lub korzystały 
z profi laktyki poekspozycyjnej (post-exposure pro-
phylaxis – PEP) po kontakcie seksualnym.

Profi laktyka przedekspozycyjna nie organicza 
się jedynie do przyjmowania leków. Istotne jest, 
aby PrEP była stosowana pod ścisłym nadzorem 
lekarza. Przed włączeniem profi laktyki konieczne 



Z całą stanowczością należy stwierdzić, że obec-
nie w naszym kraju nie ma dobrze działającego 
systemu profi laktyki i leczenia STI. Można nawet 
uznać, iż zapomniano, że to jedne z najczęściej wy-
stępujących chorób infekcyjnych na świecie. Jeśli 
pacjent nie jest zakażony HIV, to należy go skie-
rować do poradni dermatologiczno-wenerologicznej 
lub poradni chorób zakaźnych. Należy podkreślić, 
że taki pacjent powinien otrzymać kompleksową 
opiekę, obejmującą: diagnozę, leczenie oraz bada-
nia kontrolne. Należy zaoferować mu PrEP. Ko-
nieczne jest dotarcie do partnerów seksualnych 
pacjenta w celu przerwania szerzenia zakażeń. 
(MBJ)

Zgodnie z art. 40 ust. 1 ustawy z dnia 5 grudnia 
1996 roku o zawodach lekarza i lekarza dentysty 
lekarz ma obowiązek zachowania w tajemnicy in-
formacji związanych z pacjentem, a uzyskanych 

Opis sytuacji: Prowadzę w ramach POZ pacjenta 
leczonego z powodu zakażenia HIV. Kiedy wypisu-
ję skierowania, np. do  poradni chirurgicznej, sa-
natorium, do innych specjalistów – czy w ramach 
współpracy w leczeniu powinienem informować o tej 
chorobie? Pacjent wyraźnie nie wyraża na to zgody 
i  życzy sobie przestrzegania tajemnicy lekarskiej. 
Skierowania przechodzą przez kilka rąk, zanim do-
trą do lekarza.

Zakażenie HIV to choroba przewlekła, która w fa-
zie ostrej choroby retrowirusowej przez dłuższy 
okres może przebiegać bezobjawowo lub skąpo-
objawowo. W niektórych przypadkach uwagę mogą 
zwrócić odchylenia w badaniach laboratoryjnych. 
Do  najczęstszych zaburzeń hematologicznych 
związanych z HIV należą izolowane cytopenie, 
takie jak: niedokrwistość, małopłytkowość, neu-
tropenia. Niedokrwistość jest najczęściej wy-
stępującą cytopenią i może dotyczyć >50% osób 
zdiagnozowanych w stadium AIDS. Neutropenia 
występuje u 10–30% pacjentów z bezobjawowym 
zakażeniem HIV oraz u  50–70% osób z AIDS. 
Małopłytkowość o różnym stopniu nasilenia może 
pojawić się niezależnie od innych cytopenii na każ-
dym etapie zakażenia HIV. (MBJ)

Zakażenie HIV nie stanowi przeszkody do wyko-
nywania jakiegokolwiek zawodu, w tym zawodów 
medycznych. Osoby zakażone mogą pracować 
jako lekarze, pielęgniarki czy ratownicy medycz-
ni, także w specjalizacjach zabiegowych. Miano 
przeciwciał nie ma znaczenia przy ocenie poten-
cjalnej zakaźności. Kluczowym badaniem w tej 
kwestii jest określenie poziomu wiremii HIV. Gdy 
liczba kopii HIV-RNA wynosi <50/ml, chory nie 
jest zakaźny dla swoich partnerów seksualnych, 
a kontakt z krwią takiej osoby wiąże się z mini-
malnym ryzykiem zakażenia. (MBJ)



mi przed ich ujawnieniem osobom i  instytucjom 
nieuprawionym lub w okolicznościach, w których 
nie służyłoby to dobru pacjenta bądź zachowaniu 
praworządności. Przepisy prawa wskazują, że le-
karz, choć jest posiadaczem informacji, nie może 
nią swobodnie dysponować. Ten przywilej, poza 
ustawowymi wyjątkami, posiada jedynie pacjent. 
Jednym z tych wyjątków jest sytuacja, w której za-
chowanie tajemnicy wiązałoby się z niebezpieczeń-
stwem dla życia lub zdrowia pacjenta lub innych 
osób (art. 40 ust. 3 ww. ustawy). Absolutnie nie 
oznacza to jednak, że pacjent z rozpoznanym zaka-
żeniem HIV jest ponadprzeciętnym zagrożeniem 
dla personelu medycznego. Stosowanie normal-
nych, typowych środków ostrożności w udzielaniu 
świadczeń zdrowotnych sprawia, że w przypadku 
HIV takie zagrożenie nie występuje. Standardy 
postępowania sanitarno-epidemiologicznego są ta-
kie same zarówno w przypadku osoby zakażonej, 
jak i tej, której status serologiczny jest nieznany 
(a również może być zakażona). Personel medyczny 
ma obowiązek stosowania takich samych środków 
ostrożności wobec wszystkich pacjentów.

Zagrożenie może jednak wystąpić w stosunku 
do samego pacjenta. Zatajenie informacji o zaka-
żeniu może skutkować błędami diagnostycznymi 
i terapeutycznymi. Wiąże się bowiem z ryzykiem 
wystąpienia wielu innych stanów chorobowych 
(powikłań narządowych, infekcyjnych lub chorób 
onkologicznych); ponadto niezwykle istotne są in-
terakcje z lekami antyretrowirusowymi. Należy 
jednak podkreślić, że w przypadku wielu świad-
czeń zdrowotnych informacja o zakażeniu HIV nie 
powinna mieć znaczenia (np. leczenie sanatoryjne, 
stomatologiczne, drobne zabiegi chirurgiczne).

W odpowiedzi na zadane pytanie nie sposób 
pominąć zakażenia HIV jako szczególnie wrażli-
wej informacji medycznej. Jak pokazuje doświad-
czenie, osoby zakażone niejednokrotnie spotykają 
się z napiętnowaniem i gorszym traktowaniem 
ze strony personelu medycznego. Z tego też po-
wodu, choć polskie prawo wszystkich pacjentów 
traktuje równo, w takich przypadkach „tajemnica” 
powinna być szczególnie chroniona przed niepo-
żądanym ujawnieniem. Z drugiej jednak strony 
tajemnica medyczna obowiązuje wszystkich pro-
fesjonalistów medycznych, podobnie jak skutki jej 
bezprawnego ujawnienia.

w  związku z  wykonywaniem zawodu. Zgodnie 
z ust. 2 pkt. 6 ww. przepisu nie stosuje się, gdy 
zachodzi potrzeba przekazania niezbędnych infor-
macji o pacjencie związanych z udzielaniem świad-
czeń zdrowotnych innemu lekarzowi lub upraw-
nionym osobom uczestniczącym w udzielaniu tych 
świadczeń. Powyższy zapis nie oznacza jednak, że 
lekarz ma pełną swobodę decydowania o zakresie 
przekazywanych informacji. Istotne ograniczenie 
w tym względzie znalazło się w ustępie 2a art. 40, 
który wskazuje, że ujawnienie tajemnicy może na-
stąpić wyłącznie w niezbędnym zakresie. Przepisy 
nie uwzględniają w tym wypadku woli pacjenta.

Lekarz, kierując pacjenta do placówki ochrony 
zdrowia, podaje dane, które są niezbędne do udzie-
lenia świadczenia zdrowotnego. Zakres przekazy-
wanych danych musi uwzględniać bezpieczeństwo 
zdrowotne pacjenta i rodzaj świadczenia. W sytu-
acji, gdy powodem skierowania są: zakażenie HIV, 
skutki zdrowotne przez nie wywołane (np. infek-
cja, nowotwór) bądź działania niepożądane stoso-
wanej terapii, informacja o zakażeniu powinna co 
do zasady znaleźć się w treści skierowania. Już 
samo rozpoznanie może być podstawą do okre-
ślenia pilności realizacji świadczenia. Dodatko-
wo istnieje ryzyko, że pacjent nie przedłoży innej 
dokumentacji medycznej, z której będzie wynikać, 
z jakim problemem zdrowotnym się zgłasza.

W kwestii sprzeciwu pacjenta wobec przekazy-
wania informacji o zakażeniu HIV innym jednost-
kom opieki zdrowotnej powstaje pytanie, na ile 
pacjent może kształtować treść dokumentacji 
medycznej i kto ma prawo swobodnego dyspono-
wania informacją? Wpływ woli pacjenta na treść 
dokumentacji medycznej realizuje się z  jednej 
strony na każdym etapie udzielania świadczeń 
zdrowotnych. Chory dozuje oraz swobodnie prze-
twarza informacje, które przekazuje w trakcie 
wywiadu lekarskiego, wyraża zgodę lub nie wy-
raża zgody na poszczególne procedury, udziela 
upoważnień. Brak jest narzędzi prawnych, które 
wymuszałyby na nim mówienie wyłącznie prawdy 
o stanie swojego zdrowia. Z drugiej strony nie ma 
podstawy prawnej, by pacjent zakazał lekarzowi 
zanotowania w dokumentacji medycznej danych, 
które mogą mieć znaczenie kliniczne. Wynika to 
z samej idei tajemnicy medycznej – dane te zostają 

„zdeponowane” w obszarze chronionym przepisa-



wykrycie tzw. przeciwciał heterofi lnych (nieswo-
istych) lub swoistych przeciwciał przeciwko anty-
genowi kapsydowemu (VCA) w klasie IgM (anty-
-VCA EBV IgM). Przeciwciała heterofi lne wystę-
pują u około 80% pacjentów z MZ, a przeciwciała 
anty-VCA EBV IgM u wszystkich. Wynik testu 
na obecność przeciwciał heterofi lnych może być 
fałszywie dodatni w przebiegu innych zakażeń wi-
rusowych, chorób autoimmunizacyjnych lub nowo-
tworowych, natomiast wyniki obu testów mogą być 
fałszywie ujemne w pierwszym tygodniu choroby. 
W warunkach POZ potwierdzenie serologiczne MZ 
jest niemożliwe, ponieważ lekarz POZ nie może 
zlecić testu na obecność przeciwciał heterofi lnych 
ani anty-VCA EBV IgM.

EBV jest najczęstszą, ale nie jedyną przyczyną 
zespołu mononukleozowego. W ten sposób może się 
manifestować m.in. ostra choroba retrowirusowa, 
czyli pierwotne ostre zakażenie HIV. Najczęstszą 
drogę zakażenia HIV stanowią kontakty seksu-
alne. Do transmisji HIV dochodzi także poprzez 
krew, gdy dostanie się na uszkodzoną skórę bądź 
błonę śluzową lub zostanie wstrzyknięta podczas 
używania wspólnych igieł i strzykawek (np. do po-
dawania środków odurzających, anabolików w za-
strzykach). Kilka tygodni po zakażeniu HIV może 
wystąpić gorączka (u 80–90% pacjentów), zapa-
lenie gardła (u 50–70%) i  limfadenopatia (u 40–
70%), czyli objawy zespołu mononukleozo wego. 
W  związku z  tym w  rozpoznaniu różnicowym 
MZ u nastolatka aktywnego seksualnie należy 
uwzględnić ostrą chorobę retrowirusową.

Pytanie dotyczy nastoletniego pacjenta z ob-
jawami klinicznymi i odchyleniami w badaniach 
laboratoryjnych typowymi dla MZ oraz dodatnim 
wynikiem testu na obecność przeciwciał hetero-
fi lnych. Rozpoznanie MZ u takiego pacjenta nie 
budzi wątpliwości i nie ma potrzeby szukać innej 
przyczyny choroby.

Wskazaniem do testowania w kierunku zaka-
żenia HIV są m.in. gorączka i/lub limfadenopatia 
o  nieustalonej etiologii, a  potwierdzone serolo-
gicznie rozpoznanie MZ należy uznać za ustale-
nie etiologii tych objawów. Wykonanie badania 
w kierunku zakażenia HIV jest zasadne u pacjen-
ta z zespołem mononukleozowym, gdy z zebrane-
go wywiadu wynika, że jest aktywny seksualnie 
(lub występują czynniki ryzyka zakażenia HIV 

Reasumując: lekarz przekazuje informacje 
o stanie zdrowia pacjenta innym podmiotom lecz-
niczym jedynie w zakresie niezbędnym do udziele-
nia świadczeń zdrowotnych. Jeśli informacja o za-
każeniu HIV nie jest konieczna do prawidłowej 
i bezpiecznej dla pacjenta realizacji świadczenia 
zdrowotnego, może – szczególnie na prośbę pa-
cjenta – zostać pominięta w skierowaniu. Każdą 
sytuację należy rozważyć indywidualnie, uwzględ-
niając bezpieczeństwo zdrowotne chorego i innych 
osób. (MR, TJ)

Mononukleoza zakaźna (MZ) jest kliniczną 
manifestacją pierwotnego zakażenia wirusem 
Epsteina i  Barr (EBV). Szacuje się, że u  oko-
ło 30–50% nastolatków i  młodych dorosłych 
pierwotne zakażenie EBV przebiega objawowo. 
Do  objawów klinicznych MZ, określanych jako 
zespół mononukleozowy, należą: gorączka, lim-
fadenopatia, zapalenie gardła oraz powiększe-
nie wątroby i śledziony. Limfadenopatia dotyczy 
przede wszystkim węzłów chłonnych okolicy ką-
tów żuchwy oraz tylnych szyjnych, ale może być 
także uogólniona. Zapalenie gardła zwykle przy-
pomina anginę paciorkowcową z powiększeniem 
migdałków i nalotem na nich. Nie każdy chory 
wykazuje wszystkie wymienione objawy zespołu 
mononukleozowego. W badaniach laboratoryjnych 
stwierdza się leukocytozę z limfocytozą, a w roz-
mazie atypowe limfocyty (>10%); często występu-
je także zwiększona aktywność aminotransferaz. 
Potwierdzeniem pierwotnego zakażenia EBV jest 



Badanie w  kierunku zakażenia HIV  nie jest 
obowiązkowe w  większości krajów  Unii Euro-
pejskiej. W  2011 roku w  Polsce wprowadzono 
standard opieki nad kobietami w okresie ciąży 
i połogu, który w 2019 roku zastąpiono nowymi 
przepisami, zawartymi w Rozporządzeniu Mini-
stra Zdrowia w sprawie standardu organizacyj-
nego opieki około porodowej. Standard zakłada, 
że postępowanie medyczne ma być prowadzone 
zgodnie z zaleceniami i aktualnymi wytycznymi, 
jednocześnie opisuje zakres procedur medycznych, 
które stanowią minimum świadczeń profi laktycz-
nych i działań w zakresie promocji zdrowia, oraz 
badań diagnostycznych i konsultacji medycznych 
wykonywanych u kobiet w okresie ciąży, porodu 
i połogu, bez względu na źródło fi nansowania tych 
świadczeń. Wynika z niego, że test w kierunku za-
każenia HIV u kobiety w ciąży należy wykonać 
do 10. tygodnia i między 33. a 37. tygodniem cią-
ży. Zaproponowanie ciężarnej tego badania jest 
obowiązkowe. Zgoda na wykonanie badania nie 
musi być wyrażona pisemnie, a w dokumentacji 
medycznej pacjentki powinien się znaleźć jego 
wynik lub – jeżeli ciężarna nie wyraziła zgody 
na badanie – odpowiedni wpis z podpisem leka-
rza i pacjentki. Jeśli badania nie przeprowadzono 
podczas ciąży, należy zaproponować jego wyko-
nanie w czasie porodu lub u noworodka (jak naj-
szybciej po urodzeniu, w ciągu pierwszych 12 hż.). 
W przypadku porodu przedwczesnego matczyne 
przeciwciała anty-HIV mogą jeszcze nie przejść 
przez łożysko, wiarygodny wynik testu można 
uzyskać u wcześniaka urodzonego >34. tygodnia 
ciąży. Wynik badania wykonanego u matki w cza-
sie porodu lub u noworodka umożliwia rozpoczęcie 
u dziecka profi laktycznego leczenia wyprzedza-

inną drogą), i wykluczono u niego ostre zakażenie 
EBV. Należy przy tym pamiętać, że stwierdzenie 
dodatnich wyników badań serologicznych w kie-
runku ostrego zakażenia EBV u pacjenta z zespo-
łem mononukleozowym nie wyklucza całkowicie 
możliwości zakażenia HIV, ponieważ możliwa 
jest zarówno jednoczesna infekcja EBV i HIV, jak 
również przetrwałe utrzymywanie się dodatnich 
wyników badań w kierunku EBV, po zakażeniu 
nabytym w przeszłości (każda osoba, która uległa 
zakażeniu EBV, pozostaje zakażona do końca ży-
cia). Dlatego w każdym przypadku ważne jest ze-
branie wywiadu na temat czynników ryzyka, choć 
trzeba liczyć się z tym, że odpowiedzi na pytania 
dotyczące aktywności seksualnej nie będą zgodne 
z prawdą. Polskie Towarzystwo Naukowe AIDS 
(PTN AIDS) zaleca rutynowe badanie nastolatków 
i osób dorosłych z zespołem mononukleozowym 
w kierunku zakażenia HIV. Trudno to jednak zre-
alizować w praktyce, gdyż zarówno u dzieci, jak 
i dorosłych w warunkach POZ refundowane bada-
nie w kierunku HIV nie jest aktualnie dostępne. 

Osoba pełnoletnia może się zgłosić bez skiero-
wania do punktu konsultacyjno-diagnostycznego 
(PKD) na anonimowe bezpłatne badanie lub wy-
konać samodzielnie test zakupiony w aptece albo 
przez internet. W przypadku nastolatka w wieku 
<16 lat zgodę na wykonanie badania w PKD musi 
wyrazić opiekun prawny, a w przypadku nasto-
latka po ukończeniu 16, ale <18 lat sam pacjent 
oraz jego opiekun prawny. Być może w najbliższym 
czasie sytuacja się zmieni, ponieważ trwają prace 
nad wprowadzeniem badania w kierunku zakaże-
nia HIV do POZ w ramach budżetu powierzonego.

Obecnie w razie wskazań do diagnostyki w kie-
runku zakażenia HIV zarówno dziecko, jak i na-
stolatka należy skierować do szpitala (optymalnie 
na oddział zakaźny) lub poradni chorób zakaź-
nych. (ET)



ne antyretrowirusowo lub leczone nieskutecznie 
(liczba kopii HIV RNA >50/ml) dotyczy blisko 
1% dzieci w ciągu miesiąca karmienia. Dane te 
uzyskano z badań obserwacyjnych prowadzonych 
w  rejonach, gdzie karmienie mlekiem modyfi -
kowanym nie jest bezpiecznie dostępne lub nie 
jest społecznie akceptowane. Karmienie piersią 
przez kobiety skutecznie leczone antyretrowiru-
sowo jest zalegalizowane w Szwajcarii, Wielkiej 
Brytanii, Niemczech i Holandii, a od 2024 roku 
także w Polsce. W Polsce jest ono możliwe, gdy 
spełnione są następujące warunki: ciężarna jest 
skutecznie leczona, planuje karmienie piersią, 
w  ostatnim trymestrze ciąży wykonano u  niej 
2 oznaczenia wiremii HIV (drugie badanie w 36. 
tc.) i oba potwierdzają skuteczność leczenia anty-
retrowirusowego (liczba kopii HIV RNA <50/ml), 
nie jest planowana zmiana terapii antyretrowi-
rusowej w okresie laktacji, kobieta przez okres 
karmienia piersią będzie obowiązkowo co miesiąc 
oznaczać wiremię HIV (wynik >50 kopii/ml jest 
wskazaniem do natychmiastowego zakończenia 
karmienia). Wyłączne karmienie piersią może 
trwać do 6 miesięcy – do czasu przejścia na kar-
mienie mlekiem modyfi kowanym nie rozszerza się 
diety dziecka. Diagnostyka w kierunku zakażenia 
odmatczynego HIV u dziecka karmionego piersią 
jest prowadzona standardowo w 2. miesiącu życia, 
w 4. miesiącu życia i dodatkowo 2 miesiące po za-
kończeniu karmienia. (MM)

Noworodki matek z infekcją HIV w 1. dobie życia 
są szczepione wyłącznie przeciwko wirusowemu 
zapaleniu wątroby (WZW) typu B. Jeśli matka 
jest także zakażona HBV, to oprócz szczepienia 
noworodek powinien otrzymać immunoglobulinę 
hiperimmunizowaną anty-HBs. Dzieci, które były 
eksponowane na zakażenie HIV drogą wertykal-
ną, do czasu wykluczenia zakażenia nie szczepi 
się przeciwko gruźlicy.

jącego, zmniejszającego ryzyko jego zakażenia. 
Stosowanie profi laktyki lekowej należy rozpocząć 
w ciągu pierwszych 4 godzin życia, nie później niż 
do ukończenia 48. godziny życia. Zasady postę-
powania z noworodkiem kobiety żyjącej z HIV są 
dostępne w zaleceniach PTN AIDS, na stronie 
internetowej www.ptnaids.pl. (MM)

Do zakażenia HIV u dorosłych dochodzi przede 
wszystkim na  drodze kontaktów seksual-
nych. Głównym czynnikiem ryzyka transmi-
sji HIV z matki na jej dziecko jest wysoka wire-
mia HIV u ciężarnej. Do zakażenia dziecka może 
dojść w czasie ciąży, w trakcie porodu lub pod-
czas karmienia piersią. Do 70% zakażeń dochodzi 
w okresie okołoporodowym, ale najczęściej podczas 
porodu. Dodatkowe (poza wysoką wiremią) znane 
czynniki ryzyka zakażenia dziecka HIV obejmują:
• podczas ciąży – niewydolność łożyska, przed-

wczesne odklejanie się łożyska (ryzyko zwięk-
sza także amniopunkcja diagnostyczna u cię-
żarnej nieleczonej antyretrowirusowo lub le-
czonej nieskutecznie)

• podczas porodu – odpłynięcie płynu owodnio-
wego >4 h przed urodzeniem dziecka (zwiększa 
ryzyko 2-krotnie), amniocenteza w trakcie po-
rodu, poród z zastosowaniem próżniociągu lub 
kleszczy położniczych.
Czynniki zwiększające ryzyko w  trakcie po-

rodu nie mają znaczenia, jeśli kobieta jest sku-
tecznie leczona antyretrowirusowo co najmniej 
w III trymestrze ciąży (liczba kopii HIV RNA 
<50/ml). Istotnym czynnikiem ryzyka jest tak-
że karmienie piersią – HIV jest bowiem obecny 
w pokarmie kobiecym. Średnie ryzyko zakażenia 
podczas karmienia piersią przez kobiety nieleczo-



• HBsAg – jako podstawowy test wykrywający 
zakażenie HBV, anty-HBs jako ocena przeby-
tego zakażenia albo odporności poszczepiennej

2) WZW typu C 

• oznaczenie przeciwciał anty-HCV
3) kiła

• badanie odczynu VDRL (mikroskopowy test 
kłaczkowania) lub odczynu Wassermana; 
w  przypadku wyniku dodatniego  – potwier-
dzenie testem swoistym (np.  odczyn biernej 
hemaglutynacji krętków [TPHA])

4) HIV

• u dzieci >18. miesiąca życia: wystarczy wy-
konanie standardowego testu przesiewowego 
na obecność przeciwciał

• u  dzieci <18. miesiąca życia: z  uwagi 
na możliwą obecność przeciwciał matczynych 
konieczne jest przeprowadzenie badań wiruso-
logicznych, takich jak reakcja łańcuchowa 
polimerazy (oznaczanie HIV DNA lub RNA) 
i hodowla. Należy przy tym zaznaczyć, że takie 
badania mogą być trudniejsze do wykonania 
w warunkach ambulatoryjnych, co czasem wy-
maga krótkiej hospitalizacji

5) testy w kierunku gruźlicy – np. próba tuber-
kulinowa (Mantoux) lub test oparty na wydzie-
laniu interferonu-γ przez limfocyty (interferon-γ 
release assays – IGRA; Quantiferon).

Kwestie organizacyjne i fi nansowe
Chociaż niektóre z badań znajdują się w koszyku 
świadczeń gwarantowanych POZ (HbsAg, VDRL) 
lub mogą być wykonane po spełnieniu określonych 
warunków w ramach tzw. małego budżetu powie-
rzonego (anty-HCV), szersza ocena może wymagać 
skierowania do specjalisty chorób zakaźnych.

Ze względu na specyfi kę i koszty niektórych 
badań (szczególnie tych wymagających technik 
molekularnych u niemowląt), często najwygodniej-
szym rozwiązaniem jest przyjęcie dziecka na krót-
ką diagnostykę szpitalną. U starszych dzieci, gdy 
badania przesiewowe można wykonać ambulato-
ryjnie, diagnostykę przeprowadza się zazwyczaj 
w poradniach chorób zakaźnych dla dzieci.

Dodatkowe uwagi

• W przypadku adopcji, szczególnie gdy dziecko 
pochodzi z regionów o zwiększonym ryzyku za-

Dzieci narażone na zakażenie HIV oraz dzieci 
zakażone szczepi się w ośrodkach specjalistycz-
nych, prowadzących pełną diagnostykę i leczenie. 
Zgodnie z ogólną zasadą dzieci te są chronione 
przed maksymalnie dużą liczbą patogenów, dlate-
go podlegają szczepieniom według rozszerzonego 
kalendarza szczepień (poza gruźlicą!). Dopiero 
na etapie ciężkiego niedoboru odporności nie wol-
no stosować szczepionek „żywych”, tzn. przeciwko 
odrze, śwince i różyczce, ospie wietrznej oraz ży-
wej donosowej szczepionki przeciwko grypie. (MM)

Obecnie w Polsce nie obowiązuje jednolity, ruty-
nowy zestaw badań przesiewowych pod kątem 
zakażeń odmatczynych dla dzieci adoptowanych. 
W związku z tym postępowanie diagnostyczne na-
leży indywidualizować, opierając je na dokładnym 
wywiadzie oraz dostępnych informacjach o stanie 
zdrowia matki biologicznej. Takie badania powin-
ny być uważane za standardową procedurę, mają-
cą na celu zapewnienie bezpieczeństwa zarówno 
dziecku, jak i rodzinie adopcyjnej.

W sytuacji, gdy brak jest danych dotyczących 
przebiegu ciąży i opieki prenatalnej, powinno się 
wykonać następujące badania przesiewowe:
1) WZW typu B 

Opis sytuacji: Do lekarza zostało zapisane dziecko 
adoptowane. W książeczce dziecka znajduje się infor-
macja, że matka biologiczna nie była objęta opieką 
położniczą w czasie ciąży. Czy dzieci adoptowane są 
przed adopcją badane rutynowo pod względem nosi-
cielstwa chorób zakaźnych? Jeśli nie, to jakie bada-
nia najlepiej wykonać u takiego dziecka –  anty-HIV 
i anty-HCV? Czy można to zrobić w ramach umowy 
z NFZ?



pewne odrębności i zasady, którymi trzeba się 
kierować.

1. Należy uwzględniać fakt, że u osób żyjących 
z HIV odpowiedź poszczepienna może być słabsza 
lub utrzymywać się krócej. Dotyczy to zwłaszcza 
osób z małą liczbą limfocytów CD4+. Dlatego też 
w przypadku niektórych szczepionek odracza się 
szczepienie do czasu wzrostu liczby limfocytów 
CD4+ >200 kom./µl i ustabilizowania się statusu 
immunologicznego pacjenta. Nie dotyczy to szcze-
pienia przeciwko pneumokokom, błonicy, tężcowi, 
krztuścowi, grypie oraz COVID -19, które podaje 
się niezależnie od liczby limfocytów CD4+. Należy 
jednak liczyć się z tym, że pacjent z głębokim de-
fi cytem odporności (liczba limfocytów CD4+ <200 
kom./µl) może nie uzyskać ochrony i wymagać do-
szczepienia w przyszłości.

Jeśli to możliwe, warto ocenić odpowiedź po-
szczepienną poprzez oznaczenie stężenia swo-
istych przeciwciał. Zaleca się to np. u wszystkich 
osób szczepionych przeciwko WZW typu B – co 
najmniej miesiąc po podaniu 3. dawki należy ozna-
czyć stężenie przeciwciał anty-HBs. Jeśli pacjent 
nie uzyska ochronnego stężenia, szczepienie nale-
ży powtórzyć; można przy tym rozważyć podanie 
podwójnej dawki antygenu.

Osoby żyjące z  HIV słabiej odpowiadają 
na  szczepionki polisacharydowe, dlatego też  – 
jeśli istnieje możliwość wybrania preparatu za-
wierającego antygen skoniugowany z nośnikiem 
białkowym (np. szczepionka przeciwko pneumo-
kokom) – należy wybrać schemat z taką właśnie 
szczepionką.

2. Odrębności dotyczą też podawania szczepio-
nek zawierających drobnoustroje zdolne do namna-
żania się w organizmie ludzkim (tzw. szczepionki 
żywe). U osób żyjących z HIV istnieje ryzyko roz-
woju zakażenia szczepem szczepionkowym. Wzra-
sta ono wraz ze spadkiem liczby limfocytów CD4+. 
Niezależnie od liczby limfocytów CD4+ przeciw-
wskazane jest podawanie „żywych” szczepionek 
przeciwko cholerze, grypie (preparat donosowy), 
gruźlicy, polio (OPV), ospie prawdziwej (prepa-
raty I  generacji zawierające wirusa krowianki 
zdolnego do replikacji w organizmie człowieka). 
Natomiast szczepienia przeciwko ospie wietrznej, 
odrze, śwince, różyczce, żółtej gorączce, durowi 
brzusznemu można podać pacjentom narażonym 

każeń lub gdy brakuje pełnego wywiadu, warto 
rozważyć szerszą ocenę stanu zdrowia.

• Poza badaniami przesiewowymi w kierunku za-
każeń odmatczynych, w razie braku dokumen-
tacji szczepień warto pamiętać o możliwości 
oceny odporności na wybrane choroby, przeciw-
ko którym wykonuje się szczepienia ochronne 
(np. odra, ospa wietrzna, WZW typu B), a tak-
że uzupełnieniu szczepień ochronnych zgodnie 
z aktualnymi zaleceniami i Programem Szcze-
pień Ochronnych.
Podsumowując: brak jest jednolitych standar-

dów badań przesiewowych dla dzieci adoptowanych, 
dlatego diagnostykę należy ustalać indywidualnie, 
biorąc pod uwagę wywiad, wiek dziecka oraz moż-
liwości organizacyjne placówki. Diagnostyka prze-
siewowa i ewentualna wizyta w poradni chorób 
zakaźnych powinny też stać się okazją do zapla-
nowania i przeprowadzenia szczepień ochronnych, 
jeśli nie zostało to zrobione wcześ niej. (EK)

Sama realizacja szczepień osób dorosłych żyją-
cych z HIV nie wymaga dodatkowych uprawnień, 
nie różni się od zasad podawania szczepień u osób 
z populacji ogólnej i mogą ją prowadzić zarówno 
lekarze sprawujący opiekę nad osobami żyjącymi 
z HIV, jak i lekarze rodzinni. Jednak ze względu 
na zaburzenia odporności występujące w przy-
padku zakażenia HIV, należy mieć na uwadze 



6. Należy jeszcze zwrócić uwagę na pewne od-
rębności w profi laktyce po narażeniu na wście-
kliznę. W przypadku tej choroby ważna jest od-
powiedź humoralna, odpowiedź komórkowa nie 
ma znaczenia w zabezpieczeniu organizmu przed 
zachorowaniem. Za ochronne stężenie swoistych 
przeciwciał przyjmuje się już wartość 0,5 j.m./ml. 
Osoby żyjące z HIV, zwłaszcza z głębokim defi -
cytem odporności (liczba limfocytów CD4+ <200 
kom./µl), mogą nie wytworzyć swoistych przeciw-
ciał, dlatego też niezależnie od historii szczepień 
brytyjscy eksperci zalecają, aby w PEP oprócz 
serii szczepień zawsze podawać swoistą immu-
noglobulinę, a także oznaczyć stężenie swoistych 
przeciwciał.

7. Szczegółowe zalecenia dotyczące szczepień 
u osób żyjących z HIV są co roku aktualizowa-
ne przez grupę ekspertów PTN AIDS i dostępne 
na stronie Towarzystwa w zakładce: Rekomendacje.

8. Szczepienia można realizować w poradniach 
zajmujących się leczeniem zakażenia HIV, jak 
również w gabinecie lekarza rodzinnego, zwłasz-
cza jeśli pacjent mieszka daleko od ośrodka zajmu-
jącego się terapią HIV, a na wizyty przyjeżdża co 
kilka miesięcy. Jeśli lekarz niebędący specjalistą 
zajmującym się na co dzień zakażeniem HIV ma 
pytania dotyczące kalendarza szczepień u dane-
go chorego i/lub nie zna jego aktualnego statu-
su immunologicznego, zawsze może zwrócić się 
z pytaniem do kolegów sprawujących na co dzień 
opiekę nad osobami żyjącymi z HIV. Powinien 
uzyskać wyczerpującą informację odnośnie do in-
dywidualnego kalendarza szczepień dla takiego 
pacjenta. Zawsze warto nawiązywać współpracę 
w związku ze szczepieniami pacjentów, podobnie 
jak to powinno mieć miejsce w przypadku chorych 
z innymi problemami zdrowotnymi wymagających 
indywidualnego kalendarza szczepień (np. pacjen-
tów po przeszczepieniu macierzystych komórek 
krwiotwórczych, chorych onkologicznie, poddawa-
nych leczeniu biologicznemu). (WR)

na zakażenie, jeśli korzyści z ich podania prze-
wyższają ryzyko ewentualnego wystąpienia nie-
pożądanego odczynu poszczepiennego związanego 
z namnażaniem drobnoustroju szczepionkowego 
oraz o ile liczba limfocytów CD4+ będzie wynosić 
>200 kom./µl, a status immunologiczny pacjenta 
bedzie ustabilizowany.

3. Ze względu na zwiększone ryzyko zakażeń 
u  osób żyjących z  HIV, niezależnie od  statusu 
immunologicznego, u dorosłych zaleca się więcej 
szczepień w porównaniu z populacją ogólną. We-
dług wytycznych PTN AIDS na 2024 rok do za-
lecanych szczepień u wszystkich osób dorosłych 
żyjących z  HIV należą szczepienia przeciwko: 
COVID -19, grypie sezonowej, wirusowi brodaw-
czaka ludzkiego (HPV), meningokokom A, C, W, Y, 
półpaścowi, pneumokokom (niezależnie od wieku), 
błonicy, tężcowi i krztuścowi, WZW typu A i WZW 
typu B. Pozostałe szczepienia zaleca się ze wska-
zań indywidualnych (np. w ramach medycyny po-
dróży, narażenia na mpox itp.).

4. Podobnie do innych pacjentów z immunosu-
presją w przypadku niektórych chorób transmi-
syjnych ważne jest też budowanie odporności śro-
dowiskowej. Dlatego warto, aby domownicy, osoby 
z bliskiego kontaktu, a także personel medyczny 
sprawujący opiekę nad tymi osobami byli szcze-
pieni przeciwko grypie, COVID -19 i krztuścowi, 
a dzieci dodatkowo przeciwko ospie wietrznej.

5. Zalecenia dla ciężarnych żyjących z  HIV 
są takie same, jak w przypadku kobiet niezaka-
żonych. Szczepienia prowadzone w  ciąży mają 
na celu ochronę nie tylko kobiety, ale i noworodka, 
ze względu na transfer przeciwciał przez łożysko. 
Szczepić należy m.in. przeciwko grypie, COVID -19, 
a także krztuścowi (pomiędzy 26. a 37. tc., nie-
zależnie od zakończonego cyklu szczepień przed 
ciążą). Należy mieć jednak na uwadze, że kobie-
ty żyjące z HIV, niezależnie od liczby limfocytów 
CD4+, osiągają mniejsze stężenia swoistych prze-
ciwciał, a co za tym idzie – przekazywane przezło-
żyskowo przeciwciała również osiągają mniejsze 
stężenie u dziecka. Dlatego też odporność u tych 
dzieci może trwać krócej w porównaniu z innymi 
niemowlętami i należy im zapewnić dodatkową 
ochronę przed zakażeniem (m.in. poprzez szcze-
pienie również domowników i  osób z  bliskiego 
kontaktu, np. dziadków).



idowe, słabe i mocne opioidy) wraz z koanalgety-
kami, również ma zastosowanie w przypadku osób 
zakażonych HIV. Analogicznie – ból występujący 
w przebiegu choroby nowotworowej u osoby za-
każonej HIV powinien być tak samo skutecznie 
leczony z  wykorzystaniem tych samych leków 
przeciw bólowych, jak w  ogólnej populacji osób 
z nowotworami. Należy jednak pamiętać o możli-
wych interakcjach leków przeciwbólowych z tera-
pią antyretrowirusową, zwłaszcza przy stosowa-
niu metadonu (zmieniony metabolizm).

Grupą osób wymagających szczególnej opieki są 
uzależnieni od substancji psychoaktywnych. Część 
z tych pacjentów jest w trakcie terapii substytucyj-
nych z wykorzystaniem metadonu lub buprenorfi -
ny. Taka sytuacja wymaga dużej uwagi, ponieważ 
ta grupa chorych nie może być pozbawiona sku-
tecznego leczenia przeciwbólowego, a jednocześnie 
wiadomo, że 30% pacjentów uzależnionych od opio-
idów, np. heroiny, po wdrożeniu leczenia silnymi 
lekami przeciwbólowymi wraca do nałogu. Istotne 
znaczenie ma to u pacjentów z dobrym rokowa-
niem oraz długim przewidywanym czasem życia. 
W  przypadku chorób znacznie ograniczających 
życie, takich jak choroby nowotworowe, wdraża-
nie leczenia bólu z wykorzystaniem silnych opio-
idów nie budzi wątpliwości. Wówczas zazwyczaj, 
po początkowo dobrej odpowiedzi na małe dawki 
opioidów, u leczonych dochodzi do rozwoju szybkiej 
tolerancji oraz eskalacji dawek do pewnego, stałe-
go poziomu. U osób tych przeważnie stwierdza się 
dobrą tolerancję leczenia. U chorych w trakcie te-
rapii substytucyjnej nie ma potrzeby wycofania się 
z metadonu lub buprenorfi ny z naloksonem. Jed-
nak dołączenie innego opioidu wymaga ścisłej kon-
troli, szczególnie w przypadku terapii metadonem, 
którego metabolizm jest trudno przewidywalny.

Kolejną grupę chorych stanowią zgłaszające 
przewlekły, silny ból osoby zakażone HIV bez cho-
roby nowotworowej, które są uzależnione od środ-
ków psychoaktywnych. W ich przypadku zaleca 
się prowadzenie leczenia analgetycznego w porad-
niach leczenia bólu. Główną zasadą postępowania 
u tych pacjentów pozostaje wdrożenie podawania 
opioidów dopiero po  wykorzystaniu wszystkich 
innych możliwości terapii, łącznie z medycyną al-
ternatywną (akupunktura, moksa), we współpracy 
z ośrodkiem leczenia uzależnień. (MC)

W badaniach retrospektywnych wykazano, że oso-
by zakażone HIV zgłaszają ponadprzeciętną po-
trzebę leczenia przeciwbólowego na każdym etapie 
choroby. Jest to nadal aktualne mimo rozwoju wy-
soko aktywnych form leczenia antyretrowirusowe-
go. Należy zaznaczyć, że problem ten dotyczy rów-
nież chorych ze sprawnie funkcjonującym układem 
odporności. Truizmem jest, iż w miarę możliwości 
powinna być leczona przyczyna bólu, równolegle 
z prowadzonym leczeniem analgetycznym.

Ogólne założenia leczenia bólu u osób zakażo-
nych HIV opierają się na tych samych zasadach, 
jak te odnoszące się do osób bez zakażenia HIV. 
Zaproponowana przez ekspertów World Health 
Organization drabina analgetyczna, opisująca 
3 szczeble stosowania analgetyków (leki nieopio-



Prawidłowo zbilansowana dieta dostarcza zdro-
wemu niemowlęciu wszystkie niezbędne mikro-
elementy i witaminy, które są kluczowe dla utrzy-
mania zdrowia i prawidłowego funkcjonowania 
organizmu. Przestrzeganie zasad zdrowego ży-
wienia zazwyczaj eliminuje potrzebę rutynowej 
suplementacji, z wyjątkiem witamin K i D. Aby za-
pobiec krwawieniom wynikającym z niedoboru wi-
taminy K, wszystkim noworodkom należy podać 
witaminę K1 w ciągu pierwszych 6 godzin po po-
rodzie (tab. 1). Witamina D jest niezbędna do re-
gulacji metabolizmu wapnia i fosforu, odgrywając 
istotną rolę w procesie tworzenia kości. Zasady 
dawkowania witaminy D dla niemowląt podano 
w tabeli 2. (HS)



Zdecydowanie zaleca się unikać żywności wy-
soko przetworzonej, bogatej w cukry, sól, tłuszcze 
trans oraz napojów słodzonych. (HS)

Jajo kurze stanowi cenny element diety, ponieważ 
jest źródłem pełnowartościowego białka, kwasów 
tłuszczowych, żelaza, cynku, jodu, choliny oraz 
witaminy A i B12, które są kluczowe dla procesów 
wzrastania i  rozwoju małego dziecka. Zgodnie 
z zaleceniami European Academy of Allergy and 
Clinical Immunology (EAACI) oraz PTGHiŻD 
w celu zmniejszenia ryzyka alergii dobrze ugo-
towane jajo (czyli gotowane przez ok. 10–15 min)
należy wprowadzać do diety niemowlęcia wraz 
z  innymi pokarmami uzupełniającymi między 
17. a 26. tygodniem życia (p. www.mp.pl/pytania/
pediatria/chapter/B25.QA.2.2.77 – przyp. red.).

Informując rodziców/opiekunów niemowląt 
o sposobie rozszerzania diety, należy unikać nad-
miernego stosowania ścisłych zaleceń, które mogą 
być postrzegane jako ograniczające. Jednak istot-
ne jest, aby lekarz był wrażliwy na oczekiwania 
oraz obawy rodziców, zwłaszcza w obliczu często 
występujących w tym okresie rozwojowym zabu-
rzeń czynnościowych, takich jak regurgitacje, kol-
ka niemowlęca i nieprawidłowy rytm wypróżnień. 
Rodzice/opiekunowie mogą reagować niechęcią lub 
lękiem na tak bezpośrednie zalecenia dotyczące 
diety.

W odpowiedzi na te wyzwania warto rozważyć 
stosowanie drabiny jajecznej, czyli metody stopnio-
wego wprowadzania jaj do diety dziecka (p. www.
mp.pl/pytania/pediatria/image/B25.025_7451 – 
przyp. red.). Wprowadzenie małej ilości jaja pod-
danego odpowiedniej obróbce termicznej, analo-

Zgodnie z zaleceniami European Society for Pa-
ediatric Gastroenterology Hepatology and Nutri-
tion (ESPGHAN) oraz Polskiego Towarzystwa 
Gastroenterologii, Hepatologii i Żywienia Dzieci 
(PTGHiŻD) wprowadzanie pokarmów uzupeł-
niających można rozpocząć, gdy niemowlę osiąga 
odpowiedni poziom rozwoju, zwykle nie wcześniej 
niż w 17. tygodniu życia (początek 5. mż.) i nie 
później niż w 26. tygodniu życia (początek 7. mż.). 
W tym czasie niemowlęta rozwijają zdolność spo-
żywania pokarmów stałych, nabywają umiejęt-
ność siedzenia z podparciem, osiągają dojrzałość 
nerwowo-mięśniową pozwalającą im kontrolować 
ruchy głowy i szyi oraz jedzenie z łyżeczki. Zni-
ka również odruch wypluwania z ust ciał obcych, 
typowy dla wczesnego okresu niemowlęcego, co 
ułatwia karmienie pokarmami innymi niż płynne.

Nowe produkty zaleca się wprowadzać stop-
niowo, pojedynczo, zaczynając od  małej ilości 
(np. 2–4 łyżeczek) i obserwując reakcję dziecka. 
Pierwszymi pokarmami dla dzieci najczęściej są 
kaszki ryżowe lub zbożowe, gotowane miksowane 
warzywa (np. marchew) lub owoce (np. jabłko, ba-
nan), mięso, jaja oraz purée ziemniaczane, kasz-
ki i produkty zbożowe, w tym zawierające gluten. 
Nie ma naukowych danych wskazujących na po-
trzebę eliminacji z diety pokarmów potencjalnie 
alergizujących lub opóźnienia ich wprowadzenia. 
W krajach, w których istnieje duże ryzyko aler-
gii na orzeszki ziemne, oraz u niemowląt z grupy 
zwiększonego ryzyka alergii, zaleca się wczesne 
(po 4. mż.) wprowadzenie do diety pokarmów za-
wierających orzeszki ziemne, co może zmniejszyć 
ryzyko reakcji alergicznej.

Zgodnie z wytycznymi World Health Organi-
zation (WHO) dotyczącymi diety dzieci w wieku 
6–23 miesięcy znaczenie mają:
• różnorodność diety
• włączanie do jadłospisu produktów pochodzenia 

zwierzęcego (mięsa, ryb lub jaj)
• regularne spożywanie owoców i warzyw
• częste spożywanie roślin strączkowych, orze-

chów i nasion, zwłaszcza w dietach o ograni-
czonej ilości mięsa, ryb, jaj i warzyw.



Nie ma konieczności rutynowego podawania zdro-
wym dzieciom, które ukończyły 1. rok życia, mle-
ka modyfi kowanego dla młodszych dzieci (young 
child formula – YCF), określanego niekiedy nie-
właściwie „mlekiem typu junior” i oznaczonego 
zwykle cyfrą  3. Dodając te preparaty do  diety 
dziecka, można zwiększyć spożycie składników, 
którymi są one wzbogacane: żelaza, witaminy D 
oraz wielonienasyconych kwasów tłuszczowych, 
a  także zmniejszyć spożycie białka, ponieważ 
większość YCF zawiera mniejsze stężenia białka 
niż niemodyfi kowane mleko krowie. Jednak do-
stępne dane naukowe dotyczące związku między 
zbyt dużym spożyciem białka po okresie niemow-
lęcym a ryzykiem rozwoju otyłości w późniejszym 
wieku są niespójne.

Mleko i inne produkty mleczne, w tym fermen-
towane, takie jak jogurt, kefi r, maślanka, powinny 
być elementem posiłków przygotowywanych dla 
dziecka >1. roku życia. Jeżeli dziecko w 2. roku ży-
cia nadal jest karmione piersią, należy uwzględnić 
ten fakt, planując posiłki mleczne w diecie.

Mleko krowie i  jego przetwory można podać 
dzieciom >1. roku życia w ramach zróżnicowanej 
diety. U zdrowych dzieci do ukończenia 3. roku 
życia nie ma konieczności ograniczania ilości spo-
żytych tłuszczów oraz cholesterolu w diecie, zatem 
mleko pełne będzie dobrym wyborem w tej grupie 
wiekowej. (AL)

gicznie do metody stosowanej w drabinie mlecz-
nej, pozwala zmniejszyć alergenność produktów 
oraz ryzyko działań niepożądanych. Zrozumienie 
i akceptacja tego podejścia przez rodziców może 
w efektywny sposób pozwolić bezpiecznie wprowa-
dzić do diety jajo gotowane, a z czasem osiągnąć cel 
w postaci bezstresowego włączenia tego pokarmu 
do regularnej diety dziecka.

Nie ma ścisłych ograniczeń dotyczących liczby 
jaj w diecie niemowlęcia, jednak zachowanie różno-
rodności w diecie jest kluczowe! Podstawą prawi-
dłowego żywienia jest uwzględnianie produktów 
ze wszystkich grup, aby dostarczać niezbędnych 
składników odżywczych i wspierać rozwój prawi-
dłowych preferencji smakowych. (AH, AS)

Wyłączne karmienie piersią po ukończeniu 6. mie-
siąca życia nie zapewnia optymalnej ilości energii, 
witamin i pierwiastków śladowych. W związku 
z tym zalecenia żywieniowe jednoznacznie wska-
zują na  konieczność wprowadzenia pokarmów 
uzupełniających nie później niż po 6. miesiącu 
życia. Zgodnie z  aktualnymi polskimi wytycz-
nymi wprowadzanie produktów uzupełniają-
cych (np.  warzyw, owoców, jajek, produktów 
zbożowych, mięsa itd.) powinno się rozpocząć 
po ukończeniu 4. miesiąca życia (17. tż.) i przed 
końcem 6.  miesiąca życia (26. tż.). Zalecenia 
ESPGHAN są podobne. (PD)



raturze pokojowej. Właściwości mleka UHT może 
zaburzać siarkowy smak, a podczas przechowywa-
nia może dojść do oddzielenia się tłuszczu, powsta-
nia osadu lub żelowania. Nie ma wystarczających 
danych pozwalających polecać spożywanie lub 
niespożywanie mleka UHT. (JK)

Ryby są ważnym źródłem białka, nienasyconych 
kwasów tłuszczowych (DHA – kwas dokozahek-
saenowy i EPA – kwas eikozapentaenowy), jodu, 
żelaza i choliny, które są kluczowe dla prawidło-
wego rozwoju mózgu oraz ostrości widzenia u nie-
mowląt. W Polsce spożycie ryb jest niedostateczne. 
Wielu rodziców obawia się zanieczyszczenia ryb 
metylortęcią i  dioksynami. Jednak dotyczy to 
przede wszystkim ryb drapieżnych, które żywią 
się innymi rybami i mogą kumulować w swoim 
organizmie metale ciężkie, w tym rtęć.

Zalecenia dotyczące spożywania poszczegól-
nych gatunków ryb zależą od kraju. Zgodnie z wy-
tycznymi PTGHiŻD w diecie niemowląt zaleca się 
uwzględnić maksymalnie 1–2 porcje tłustych ryb 
morskich tygodniowo (ok. 250 mg EPA + DHA/d). 
Ryby należy podawać w małych porcjach, obser-
wując reakcję organizmu dziecka.

Do tłustych ryb morskich zalecanych w diecie 
małych dzieci należą: łosoś norweski (hodowlany), 
szprot, sardynki, pstrąg (hodowlany), sum, ryba 
maślana, dorsz, makrela atlantycka, morszczuk 
oraz anchois. Małe dzieci mogą też spożywać fl ą-
drę, ale pod warunkiem, że pochodzi z czystych, 
kontrolowanych wód, co minimalizuje ryzyko 
zanieczyszczeń. Małym dzieciom nie należy na-

Dzieciom i młodzieży należy zalecać picie mleka. 
Opublikowane w  2023 roku brytyjskie zalece-
nia Scientifi c Advisory Committee on Nutrition 
(SACN) dla dzieci w wieku 1–5  lat przewidują 
spożywanie pasteryzowanego mleka pełnego i pół-
tłustego >1. roku życia. Mleko pełne i półtłuste 
można podawać w tym wieku jako główny napój. 
Zaleca się spożywanie niesłodzonych produktów 
mlecznych, takich jak jogurty, kefi ry itp. Należy 
natomiast ograniczyć spożycie mleka smakowego 
i  słodzonego, pasteryzowanego, odtłuszczonego 
mleka krowiego i mleka 1%. Mleko zawiera dużo 
wapnia i  fosforu, co w  obecności innych skład-
ników mleka, takich jak laktoza, zwiększa ich 
wchłanianie. Jednak wchłanianie wapnia w je-
litach nie musi odpowiadać jego biodostępności, 
co utrudnia ocenę znaczenia spożywania mleka 
w tym aspekcie. Spożycie mleka krowiego sprzyja 
wzrastaniu, szczególnie w okresie intensywnego 
wzrostu. Ma to związek z wysoką jakością białka 
w mleku, obecnością minerałów i  laktozy. Duże 
spożycie białka we wczesnym (niemowlęcym) okre-
sie życia może zwiększyć ryzyko nadwagi i otyło-
ści, ale takiej zależności nie obserwowano u dzieci 
starszych. Dlatego małe dzieci powinny spożywać 
do 500 ml mleka na dobę. W przypadku starszych 
dzieci i młodzieży spożycie mleka bardziej zale-
ży od  warunków środowiskowych, rodzinnych 
i upodobań niż od realizacji zaleceń.

Skrót UHT pochodzi od angielskich słów Ultra-
-High Temperature  (ultrawysoka temperatura). 
Metoda ta polega na  bardzo szybkim podgrze-
waniu mleka do temperatury 135–150oC przez 
1–5 sekund i jego natychmiastowym schłodzeniu 
do około 20oC. Technika UHT pozwala na elimi-
nację drobnoustrojów tworzących przetrwalniki 
i umożliwia znaczne wydłużenie okresu przydat-
ności do spożycia przy przechowywaniu w tempe-



Nie ma jednoznacznego stanowiska towarzystw 
naukowych dotyczącego podawania herbat owo-
cowych. Produkty te nie są ani zalecane, ani 
przeciwwskazane. Herbata czarna zawiera kofe-
inę, która może wywoływać u dzieci drażliwość, 
zaburzenia snu i trudności z koncentracją. Dzie-
ciom można podawać napar z owoców, o  ile nie 
jest dosładzany cukrem lub innymi substancjami 
słodzącymi. (AL)

Zgodnie z zaleceniami American Academy of Pe-
diatrics (AAP) soki owocowe nie są zalecane dla 
niemowląt przed ukończeniem 12. miesiąca życia. 
Sok można wprowadzić do diety dziecka >1. roku 
życia, ale należy to robić z umiarem, podając:

• 120 ml soku/dzień dzieciom w wieku 1–3 lat
• 180 ml soku/dzień dzieciom w wieku 4–6 lat
• 240 ml soku/dzień starszym dzieciom i nasto-

latkom.
Jeśli chodzi o wybór między sokami klarowa-

nymi a nieklarowanymi, zdecydowanie lepszym 
wyborem są soki nieklarowane. Soki nieklarowa-
ne zawierają więcej błonnika i innych składników 
odżywczych, które mogą zostać usunięte w proce-
sie klarowania. Błonnik w sokach nieklarowanych 
może dawać większe poczucie sytości. Ponadto 
soki nieklarowane, w porównaniu z klarowanymi, 
zazwyczaj zawierają mniej cukru dodanego i mają 
lepsze właściwości odżywcze.

Należy ograniczyć podawanie soków owoco-
wych dzieciom, nawet jeśli je lubią i chcą je pić. 
Mimo że soki owocowe zawierają witaminy i nie-
które składniki odżywcze, to są także bogate 
w cukry. Spożywanie zbyt dużej objętości soków 

tomiast podawać ryb drapieżnych, np. makreli 
królewskiej, rekina, marlina, pangi, tuńczyka 
(spożycie powinno być ograniczone), szczupaka, 
tilapii, miecznika i płytecznika oraz wędzonego 
łososia i śledzia z Bałtyku.

U.S. Food and Drug Administration (FDA) za-
leca, aby dzieci spożywały ryby 2 razy w tygodniu 
w porcji dostosowanej do wieku:
• w wieku 1–3 lat: porcja to 1 uncja (ok. 25–30 g)
• w wieku 4–7 lat: porcja to 2 uncje (ok. 50–60 g)

• w wieku 8–10 lat: porcja to 3 uncje (ok. 75–90 g)
• w wieku ≥11 lat: porcja to 4 uncje (ok. 100–120 g).

Wybór różnych gatunków ryb zwiększa wszech-
stronność przyjmowanych składników odżywczych 
i zmniejsza ryzyko narażenia na zanieczyszczenia.

Ryby powinny być odpowiednio przygotowane 
(minimalna temperatura obróbki to 65oC), aby 
zabić potencjalne pasożyty i  patogeny. Małym 
dzieciom nie powinno się podawać ryb surowych 
(p.  www.mp.pl/pytania/pediatria/chapter/B25.
QA.2.3.33 – przyp. red.). Należy także unikać ryb 
wędzonych, które zawierają szkodliwe węglowodo-
ry aromatyczne i aminy hetero cykliczne oraz duże 
stężenie soli. (AH, AS)

Optymalnym napojem dla dzieci w wieku 1–3 lat 
jest dobrej jakości woda. Preferowana jest woda 
źródlana lub naturalna woda mineralna – nisko-
zmineralizowana, niskosodowa, niskosiarczanowa. 
Naturalne wody mineralne służą do picia, a nie 
do gotowania, dlatego nie powinny być stosowa-
ne do przyrządzania posiłków. Zdecydowanie nie 
zaleca się podawać napojów słodzonych, a mak-
symalna dzienna objętość soku powinna wynosić 
120 ml.



Nie wykazano, aby suplementacja witaminy  C 
łagodziła objawy zakażenia dróg oddechowych 
u dzieci.

Źródłem witamin z grupy B są produkty na-
białowe (mleko, sery) oraz mięso i  jaja. Zdrowe 
dzieci nie wymagają jej suplementacji. Wskaza-
nia medyczne do ich stosowanie mogą wynikać 
z ograniczeń dietetycznych lub choroby. W takich 
przypadkach (przy swoistych niedoborach) dawki 
ustala się indywidualnie.

Podsumowując: musujące preparaty wielo-
witaminowe powinno się stosować u  zdrowych 
dzieci ostrożnie. Z powodzeniem zastąpi je uroz-
maicona dieta. Suplementację można rozważyć 
u dzieci z jadłowstrętem psychicznym lub innymi 
zaburzeniami jedzenia, z upośledzonym łaknie-
niem, u chorych przewlekle (np. na mukowiscy-
dozę, nieswoiste zapalenie jelit, choroby wątroby), 
u dzieci odchudzających się oraz stosujących dietę 
wegetariańską lub wegańską.

Słodziki stanowią niskokaloryczną alternatywę 
dla substancji słodzących. Obejmują one:
• sztuczne słodziki, takie jak aspartam, acesul-

fam K, sacharyna, neotam, adwantam

• niskokaloryczne słodziki, takie jak stewia i po-
liole

• słodziki niekaloryczne.
Wszystkie dostępne na polskim rynku słodziki 

zostały dokładnie przebadane i są dopuszczone 
do spożycia przez Unię Europejską.

AAP podkreśla, że nie można sformułować za-
leceń przemawiających za stosowaniem słodzików 
u dzieci do 2. roku życia lub przeciwko. Podobne 
stanowisko ESPGHAN wskazuje, że zamiana cu-
kru na słodziki może krótkoterminowo zmniejszyć 

może zaburzać stan odżywienia (niedożywienie 
lub przekarmienie).

Zamiast soków lepiej wybrać całe owoce, które 
dostarczają błonnik. (HS)

J.K.: Musujące preparaty witaminowe należy sto-
sować rozsądnie, w dawce zgodnej z zaleceniami 
producenta umieszczonymi na opakowaniu. Prze-
kroczenie zalecanej dawki preparatów wielowita-
minowych może mieć niekorzystne konsekwencje 
zdrowotne, a ryzyko przedawkowania jest większe, 
gdy napoje witaminowe smakują dziecku. Prepara-
ty wielowitaminowe mają atrakcyjne opakowania, 
na których umieszczone są informacje o licznych 
korzyściach z ich stosowania. Są one zaliczane 
do suplementów diety. Zdrowe dzieci, które stosują 
urozmaiconą dietę, nie potrzebują suplementów, 
a ich nadmierne spożycie jest niekorzystne dla 
zdrowia. W Polsce lekarze mogą zalecać suple-
menty diety zawierające żelazo lub witaminę D, 
obowiązkowo dokumentując zalecaną dawkę.

W przeglądzie narracyjnym oceniającym stoso-
wanie suplementów diety przez dzieci i młodzież 
wykazano, że regulacje prawne są często niesku-
teczne, a powszechna dostępność takich prepa-
ratów w  sklepach, supermarketach i  aptekach 
bardzo ułatwia ich zakup. Brakuje ujednoliconych 
wytycznych dotyczących stosowania suplementów 
diety. Większość rodziców podaje je swoim dzie-
ciom zgodnie ze swoimi przekonaniami, pod wpły-
wem rad przyjaciół lub informacji przeczytanych 
w czasopismach czy na stronach internetowych.

W przeciwieństwie do zaleceń dotyczących su-
plementacji witaminy D, nie ma zaleceń na temat 
rutynowej suplementacji witaminy C u zdrowych 
dzieci, które spożywają ją w warzywach i owocach. 



Zgodnie z  powyższą defi nicją suplementów 
diety nie można stosować we wskazaniach tera-
peutycznych, ponieważ do tego przeznaczone są 
produkty lecznicze. Suplementy diety nie leczą, 
a zatem zalecanie produktów z tej kategorii w te-
rapii jest błędem. Suplementów diety nie należy 
w  żadnym wypadku przepisywać na  recepcie, 
gdyż może to sugerować wskazania terapeutyczne 
do ich stosowania, co jest nieprawdą. Ponieważ do-
ustnych postaci suplementów diety nie ocenia się 
w badaniach farmakokinetycznych, nie wiadomo, 
jaka jest ich biodostępność z przewodu pokarmo-
wego. W praktyce nie można wykluczyć, że jest 
ona bliska zeru. Bezpieczeństwo stosowania suple-
mentów nie jest monitorowane, co oznacza, że nie 
jesteśmy świadomi potencjalnych zagrożeń wyni-
kających z działań niepożądanych lub interakcji.

Co więcej, suplementy diety mogą powodować 
działania niepożądane i wchodzić w interakcje z le-
kami, które równocześnie stosuje pacjent. Nie ma 
obowiązku zamieszczania informacji na ten temat 
na opakowaniu suplementu diety lub w dołączo-
nych do opakowania ulotkach. Ze względu na nie-
znany profi l bezpieczeństwa w skojarzeniu z jedno-
cześnie przyjmowanymi lekami suplementów diety 
nie należy stosować w szczególności u dzieci przyj-
mujących leki psychotropowe, przeciw drgawkowe, 
immunosupresyjne, glikokortykosteroidy, terapię 
ogólnoustrojową w onkologii i  onkohematologii, 
a także leczenie biologiczne. Suplementy diety są 
przeciwwskazane u dziewcząt przyjmujących do-
ustną hormonalną antykoncepcję z uwagi na ryzy-
ko interakcji. W przypadku wystąpienia działań 
niepożądanych u pacjentów przyjmujących leki 
i suplementy diety w pierwszej kolejności należy 
odstawić wszystkie suplementy diety.

Natomiast środki dietetyczne specjalnego prze-
znaczenia można stosować w ramach postępowa-
nia dietetycznego. (JW)

spożycie energii, jednak nie udokumentowano ich 
długoterminowej skuteczności i bezpieczeństwa 
w kontroli masy ciała u dzieci. Ponadto z uwagi 
na ich większą słodkość w porównaniu z klasycz-
nymi substancjami słodzącymi (np. cukrem), sło-
dziki mogą wpływać na rozwijające się preferencje 
smakowe dzieci, skłaniając je do poszukiwania 
słodszych produktów.

Zgodnie z wytycznymi PTGHiŻD nie zaleca się 
podawać dzieciom <1. roku życia napojów zawiera-
jących glikozydy stewiolowe, poliole oraz słodziki 
intensywne (np. acesulfam K, aspartam, sachary-
na), aby ich nie przyzwyczajać do słodkiego smaku. 
Dla dzieci z fenyloketonurią rekomendacje są jesz-
cze bardziej restrykcyjne – nie można im podawać 
aspartamu i neonatamu.

Podsumowując: choć słodziki są dopuszczone 
do stosowania i są mniej kaloryczne, nie należy 
ich stosować u małych dzieci ze względu na poten-
cjalne ryzyko rozwoju niekorzystnych preferencji 
smakowych i  nieudokumentowane długotermi-
nowe bezpieczeństwo. Ich wprowadzenie do diety 
starszych dzieci najlepiej skonsultować z pediatrą, 
lekarzem rodzinnym lub dietetykiem. (AH, AS)

Cytując  ustawę o  bezpieczeństwie żywności 
i żywienia z sierpnia 2006 roku z późniejszymi 
zmianami: „suplementy diety to środki spożyw-
cze, których celem jest uzupełnienie normalnej 
diety, będące skoncentrowanym źródłem witamin, 
składników mineralnych lub innych wykazujących 
efekt odżywczy lub inny fi zjologiczny, wprowadzo-
ne do obrotu w formie umożliwiającej dawkowanie”.



Takie rozplanowanie pozwala personelowi po-
mocniczemu na wykonanie zadań przygotowaw-
czych: sprawdzenie ubezpieczenia, aktualizację 
danych demografi cznych, weryfi kację przyjmowa-
nych leków, ustalenie zaległych badań przesiewo-
wych lub szczepień, zebranie niezbędnych danych 
oraz wstępnego wywiadu dotyczącego obecnej cho-
roby – bez ograniczania czasu interakcji pacjent–
lekarz. Personel ma wówczas odpowiednio dużo 
czasu na zadania administracyjne, a lekarz może 
się skupić na podejmowaniu decyzji terapeutycz-
nych, dzięki czemu cały zespół odczuwa znacznie 
mniejszą presję czasu.

Wdrożenie grafi ku „showtime” wymaga staran-
nego przygotowania w dwóch obszarach – konfi -
guracji systemu elektronicznej dokumentacji me-
dycznej (EDM) oraz przeszkolenia personelu. Jest 
to zadanie jak najbardziej wykonalne. W naszej 
przychodni zwróciliśmy uwagę na kilka ważnych 
aspektów tego procesu, które przedstawiam po-
niżej.

Konfi gurowanie elektronicznego systemu 
dokumentacji w celu umożliwienia obsługi 
dzielonej wizyty. Wprowadzenie dwóch odręb-
nych godzin rozpoczęcia dla każdej wizyty (jed-
nej dla pacjentów, personelu recepcji i personelu 
pomocniczego, a drugiej dla lekarzy i innych spe-
cjalistów) wymaga stworzenia w systemie dwóch 

„Showtime”* to sposób prowadzenia grafi ku po-
legający na  podzieleniu wizyty na  dwie części. 
Pierwsza obejmuje pracę przygotowawczą zespołu, 
a druga – interakcję pacjent–lekarz.

Ponieważ wymagania czasowe wobec lekarzy ro-
dzinnych coraz częściej okazują się nierealistycz-
ne,1,2 wielu z nas szuka sposobów na zyskanie cen-
nych minut, nie ograniczając przy tym istotnie cza-
su przeznaczonego dla pacjentów. Pomocne w tym 
zakresie może okazać się zastosowanie grafi ku, 
który w naszej przychodni nazywamy „showtime”.

Planowanie wizyty zgodnie z tym grafi kiem polega 
na ustaleniu dwóch odrębnych czasów jej rozpo-
częcia:
• ofi cjalnego, czyli godziny, na którą pacjent ma 

przyjść do przychodni, a pracę z nim podejmuje 
wówczas personel pomocniczy

• momentu rozpoczęcia wizyty lekarskiej okreś-
lanego jako „showtime” (np. 15 minut później), 
czyli czasu, kiedy lekarz wchodzi do pokoju ba-
dań; w naszej przychodni na część dla lekarza 
przeznaczamy 15 lub 30 minut, w zależności 
od rodzaju wizyty.

* Showtime w  języku angielskim dosłownie oznacza 
godzinę rozpoczęcia spektaklu lub przedstawienia – 
przyp. red.



snych potrzeb. Jeśli personel zakończy swoje 
zadania wcześniej, lekarz może rozpocząć swoją 
część wizyty od razu, jeśli jest dostępny.

• Jak zarządzać zmianami w grafi ku? Jeśli 
pacjent zmieni termin wizyty w ostatniej chwili, 
personel recepcji dokonuje aktualizacji w syste-
mie, a zmiany są automatycznie wprowadzane 
w obu grafi kach. Ponieważ część wizyty pro-
wadzona przez lekarza następuje później, le-
karz ma więcej czasu, by przygotować się na tę 
zmianę. Kiedy pacjenci zmieniają termin przez 
internet, oba grafi ki również automatycznie się 
aktualizują, a lekarz ponownie widzi godzinę 
rozpoczęcia wizyty przypadającą 15  minut 
po tej widocznej dla pacjenta i personelu.
Oprócz wstępnego przeszkolenia, bieżące 

wsparcie i przekazywanie informacji zwrotnych 
pomoże personelowi placówek ochrony zdrowia 
rozwiązywać problemy i  udoskonalać system 
w oparciu o doświadczenia użytkowników.

Nasza przychodnia korzysta z grafi ku „showtime” 
od  połowy 2023 roku, odnotowując pozytywne 
rezultaty w kilku obszarach. Oto niektóre z zaob-
serwowanych przez nas korzyści.

1. Większa wydajność i lepsze zarządzanie 
czasem. „Showtime” optymalizuje czas pracy leka-
rza poprzez oddzielenie jego spotkania z pacjentem 
od zadań administracyjnych, likwidując w ten spo-
sób związane z nimi opóźnienia. Po przeanalizo-
waniu danych pozyskanych od 22 lekarzy w naszej 
przychodni przed wdrożeniem i po wdrożeniu sys-
temu zauważyliśmy, że w ramach nowego modelu 
specjaliści byli w stanie przeprowadzić dziennie 
średnio dwie wizyty więcej, głównie dzięki temu, 
że zadania administracyjne nie kolidowały z ich 
spotkaniami z pacjentami.

2. Poprawa opieki i większe zadowolenie 
pacjentów. „Showtime” daje asystentom medycz-
nym i innym członkom zespołu opieki więcej czasu 
na zebranie wstępnego wywiadu i innych niezbęd-
nych danych przed pojawieniem się lekarza. Takie 
przygotowanie może prowadzić do bardziej mery-
torycznej i skoncentrowanej na pacjencie wizyty, 
podczas której lekarz efektywnie wykorzystuje 
czas, odpowiadając na  potrzeby i  obawy danej 

oddzielnych, ale połączonych ze  sobą grafi ków. 
Może to pociągać za sobą konieczność modyfi ka-
cji istniejącego systemu dokumentacji. Powierz to 
zadanie swojemu działowi IT lub dostawcy opro-
gramowania. Aby zachować spójność, system musi 
być w stanie połączyć oba grafi ki w jedną wizy-
tę, co pozwoli na automatyczne przekazywanie 
wszelkich zmian z jednego grafi ku (np. odwołanie 
wizyty) do drugiego. Obsługa powiązanych grafi -
ków może wykorzystywać istniejące funkcje sys-
temu lub wymagać opracowania nowego schematu 
działania. Aby zmniejszyć obawy dotyczące po-
wielania lub utraty integralności danych, należy 
także zapewnić spójność zapisywania informacji 
o pacjentach, szczegółów dotyczących wizyt i  in-
nych istotnych informacji w obu grafi kach. Można 
np. zastosować indywidualne identyfi katory wizyt 
i wdrożyć codzienne sprawdzanie grafi ku przez 
personel recepcji.

Skontaktuj się z działem IT lub dostawcą opro-
gramowania EDM w  celu uzyskania wsparcia 
technologicznego. Mogą oni również dopilnować, 
by wszystkie modyfi kacje systemu elektronicznego 
były zgodne z przepisami prawa i standardami 
właściwego użytkowania, umożliwiając jednocze-
śnie bezpieczną i wydajną wymianę informacji me-
dycznych oraz zapewniając ochronę prywatności 
pacjentów.

Szkolenie lekarzy i  personelu. Wszyscy 
użytkownicy, w tym lekarze, personel administra-
cyjny i personel pomocniczy, potrzebują przeszko-
lenia, aby zrozumieć, jak poruszać się po podwój-
nym systemie planowania wizyt i jak powiązane 
są grafi ki. Oto kilka typowych pytań:

• Jak wyjaśnić pacjentom nowy grafi k? Je-
dynym czasem rozpoczęcia widocznym dla pa-
cjentów jest godzina, o której powinni przyjść 
na  wizytę. Wtedy rozpoczyna się część pro-
wadzona przez personel pomocniczy, a część 
przeznaczona dla lekarza następuje bezpo-
średnio po niej. Pacjent odbiera to jako przyby-
cie na czas i czuje, że wizyta jest dłuższa oraz 
przebiega w mniejszym pośpiechu.

• Co robić, jeśli część wizyty prowadzona 
przez personel trwa krócej, niż przewi-
dziano? W naszej przychodni 15 minut wy-
starcza na wykonanie zadań przygotowawczych, 
ale możecie dostosować jej długość według wła-



10 minut od wyznaczonej godziny wizyty (czyli 
5 minut przed zaplanowaną godziną spotkania 
z lekarzem). Dzięki temu szybko informujemy o od-
wołaniu wizyty, a lekarze zyskują wówczas moż-
liwość nadrobienia innych zadań, takich jak uzu-
pełnianie dokumentacji w ciągu dnia pracy, a nie 
po jego zakończeniu. To może znacząco zmniejszyć 
obciążenie administracyjne lekarzy, ograniczając 
tym samym ryzyko wypalenia zawodowego i pod-
nosząc poziom zadowolenia z pracy.

4. Odzyskanie utraconych przychodów. Po-
nieważ 15 minut poprzedzające wizytę lekarską 
w ramach grafi ku „showtime” pozwala na wcze-
sne ustalenie nieobecności, niektórzy nasi lekarze 
postanowili przeznaczyć część odzyskanego w ten 
sposób czasu na telefony do pacjentów wskazanych 
przez zespół zarządzający opieką długoterminową 
lub krótkie teleporady. Dzięki temu czas, który nie 
zostałby rozliczony z powodu nieobecności pacjen-
ta, zamienia się w dodatkową wizytę. (...)

Dzięki grafi kowi „showtime” lekarze w  naszej 
przychodni odczuwali mniejszy pośpiech i mogli 
poświęcić więcej czasu na rozmowy z pacjentami, 
ponieważ nie absorbowały ich zadania administra-
cyjne. Ta zwiększona wydajność nie tylko wpływa 
korzystnie na jakość interakcji, ale także umoż-
liwia przyjmowanie dodatkowych pacjentów, co 
poprawia dostęp do opieki lub pozwala nadrobić 
zaległości. Przyczynia się to do uzyskania rów-
nowagi między życiem zawodowym a prywatnym. 
Zapewniając lekarzom wystarczająco dużo cza-
su dla każdego pacjenta, „showtime” umożliwia 
dokładniejsze zbadanie chorego i skutkuje poten-
cjalnie lepszymi wynikami leczenia, co przynosi 
satysfakcję lekarzom i pacjentom.

 osoby. Polepsza ono również doświadczenia pa-
cjentów, ponieważ wizyty wydają im się mniej po-
śpieszne, a kontakt z zespołem jest znacznie lepszy.

Ogólnie rzecz biorąc, nasi pacjenci byli zado-
woleni z grafi ku „showtime”. Kiedy przeprowa-
dziliśmy wśród nich ankietę na temat wprowa-
dzonej zmiany, odkryliśmy, że większość nawet 
nie zwróciła uwagi na te 15 minut przed przyby-
ciem lekarza, ponieważ byli zaangażowani przez 
pozostały personel. W 96 odesłanych ankietach 
pacjenci wskazali na równowagę między czasem 
spędzonym z asystentem medycznym lub innym 
członkiem zespołu a czasem spotkania z lekarzem 
lub innym specjalistą. Dodatkową korzyścią dla 
pacjentów naszej przychodni była zwiększona do-
stępność, tj. wspomniane wyżej dwie dodatkowe 
wizyty dziennie.

3. Lepsza równowaga między życiem 
zawodowym a prywatnym. Zbieramy opinie 
lekarzy w ramach kwartalnej ankiety na temat 
wypalenia zawodowego, wykorzystując Stanford 
Professional Fulfi llment Index. Po wprowadzeniu 
grafi ku „showtime” 20 z 22 lekarzy zauważyło, że 
lepiej zarządza czasem i odczuwa większą równo-
wagę między życiem zawodowym a prywatnym. 
Wielu z nich wskazało, że dzięki bardziej przewi-
dywalnemu i łatwemu w obsłudze grafi kowi mogli 
zakończyć swoje obowiązki o czasie lub zjeść lunch, 
zamiast poświęcać przerwę na pracę.

Innym obszarem, w którym nowy system od-
ciążył naszych lekarzy, jest kwestia niezgłaszania 
się na zaplanowaną wizytę. W naszej przychodni 
odnotowujemy nieobecność pacjenta po upływie 



tronicznej karcie szczepień (e-Karta Szczepień), 
która jest indywidualną dokumentacją medyczną 
zewnętrzną pacjenta przechowywaną na platfor-
mie P1 i ma status prawny EDM (elektronicznej 
dokumentacji medycznej [p.  też pyt. 2  – przyp. 
red.]).2

W razie wątpliwości w wywiadzie zebranym 
w ramach badania kwalifi kacyjnego (np. rodzic 
podaje, że dziecko niedawno przeszło szczepienie, 
ale nie pamięta jakie) można również zwrócić się 
do poradni POZ o udostępnienie papierowej doku-
mentacji szczepień wobec uzasadnionych wątpli-
wości, że e-Karta Szczepień na P1 jest niepełna. 
W systemie P1 jest również informacja o lekarzu 
POZ, do  którego zadeklarowany jest pacjent  – 
w  razie potrzeby placówka komercyjna może 
zwrócić się o  udostępnienie3 karty uodpornie-
nia z POZ – gdy dokumentacja ta jest niezbędna 
do zapewnienia ciągłości świadczeń zdrowotnych 
(np. podania kolejnej dawki szczepionki ze sche-
matu szczepienia zalecanego). Należy pamiętać, że 
obecnie w tradycyjnej, papierowej karcie uodpor-

z 2024 r., poz. 924). Komunikat z 11.04.2024 r. Mi-
nisterstwa Zdrowia w tej sprawie: www.gov.pl/web/
zdrowie/komunikat-w-sprawie-raportowania-szcze-
pien- zalecanych-w-karcie-szczepien

2 Zgodnie z art. 2 pkt 6) lit e) ustawy z dnia 28 kwiet-
nia 2011 r. o systemie informacji w ochronie zdrowia 
(tekst jedn.: Dz.U. z 2023 r., poz. 2465 z późn. zm.).

3 Na podstawie art. 26 ust. 3 pkt 1) ustawy o prawach 
pacjenta i  Rzeczniku Praw Pacjenta (tekst jedn.: 
Dz.U. z 2024 r., poz. 581).

Można wykonać szczepienie zalecane (np. prze-
ciwko grypie lub HPV) bez karty uodpornienia 
i książeczki zdrowia dziecka po sprawdzeniu infor-
macji o dotychczas zrealizowanych szczepieniach 
zalecanych w systemie elektronicznym Minister-
stwa Zdrowia oraz zebraniu wywiadu na ten temat 
od rodziców (także przez telefon). Od 1 paździer-
nika 2023 roku wszystkie szczepienia zalecane 
powinny być obowiązkowo1 odnotowywane w elek-

1 Obowiązek ten wynika z art. 19 ust. 7 ustawy z dnia 
5 grudnia 2008 r. o zapobieganiu oraz zwalczaniu za-
każeń i chorób zakaźnych u ludzi (tekst jedn.: Dz.U. 



cyjnego albo szczepienia).6 Ponadto do dokonywa-
nia wpisów w e-Karcie Szczepień i wprowadzenia 
danych o  szczepieniu na  P1 można upoważnić 
asystenta medycznego.7

Odpowiedzialność za  nieudokumentowanie 
wpisów potwierdzających wykonanie zaleca-
nych szczepień ochronnych w e-Karcie Szczepień 
ponosi personel medyczny przeprowadzający szcze-
pienie, co może być przedmiotem kontroli inspekcji 
sanitarnej,8 a także samorządu zawodowego (prze-
winienie zawodowe). Ustawowy obowiązek udo-
kumentowania szczepień zalecanych w e-Karcie 
Szczepień dotyczy nie tylko wpisów potwierdzają-
cych wykonanie szczepienia,9 lecz także dokumen-
towania samego badania kwalifi kacyjnego przed 
szczepieniem.10 Jeśli kwalifi kacji do szczepienia 
zalecanego dokonał lekarz i  wystawił receptę 
na szczepionkę, a następnie szczepionkę ma podać 
inna uprawniona osoba (np. farmaceuta w apte-
ce), wówczas wpisu potwierdzającego wykonanie 
szczepienia w e-Karcie Szczepień powinien doko-
nać farmaceuta. W tej sytuacji lekarz po przepro-
wadzeniu lekarskiego badania kwalifi kacyjnego 
powinien wpisać do e-Karty Szczepień informację 
o badaniu ze wskazaniem daty i godziny przepro-
wadzonego badania,11 aby udokumentować jego 

6 Zgodnie z dyspozycją § 68b ust. 4 rozporządzenia Mi-
nistra Zdrowia z dnia 6 kwietnia 2020 r. w sprawie 
rodzajów, zakresu i wzorów dokumentacji medycznej 
oraz sposobu jej przetwarzania (tekst jedn.: Dz.U. 
z 2024 r., poz. 798).

7 Na podstawie art. 31b ust. 11 ustawy z dnia 28 kwiet-
nia 2011 r. o systemie informacji w ochronie zdrowia 
(tekst jedn.: Dz.U. z 2023 r., poz. 2465 z późn. zm.).

8 Zgodnie z § 2 pkt 4) rozporządzenia Rady Ministrów 
z dnia 17 października 2002 r. w sprawie nadania 
funkcjonariuszom organów Państwowej Inspekcji Sa-
nitarnej uprawnień do nakładania grzywien w dro-
dze mandatu karnego (tekst jedn.: Dz.U. z 2020 r., 
poz. 1364).

9 Zgodnie z literalnym brzmieniem art. 19 ust. 7 usta-
wy z  dnia 5 grudnia 2008  r. o  zapobieganiu oraz 
zwalczaniu zakażeń i chorób zakaźnych u ludzi (tekst 
jedn.: Dz.U. z 2024 r., poz. 924).

10 Na podstawie art. 21a ust. 2 ustawy z dnia 5 grudnia 
2008 r. o zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń i cho-
rób zakaźnych u ludzi (tekst jedn.: Dz.U. z 2024 r., 
poz. 924).

11 Zgodnie z art. 21a ust. 2 ustawy z dnia 5 grudnia 
2008 r. o zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń i cho-
rób zakaźnych u ludzi (tekst jedn.: Dz.U. z 2024 r., 
poz. 924).

nienia nie wszystkie szczepienia zalecane muszą 
być odnotowywane.4

Nie ma podstaw prawnych do odmowy szczepie-
nia tylko z powodu braku dostępu do papierowej 
dokumentacji pacjenta, tzn.  nieprzedstawienia 
przez rodzica książeczki zdrowia dziecka lub kopii 
karty uodpornienia. Odmowa kwalifi kacji dziecka 
do szczepienia zalecanego powinna mieć uzasad-
nienie medyczne. (TZ)

Osoby przeprowadzające zalecane szczepienia 
ochronne, które umyślnie nie dokumentują ich 
w  e-Karcie Szczepień, popełniają wykroczenie 
zagrożone karą grzywny w wysokości 20–5000 zł 
za nieprowadzenie dokumentacji medycznej w tym 
zakresie lub prowadzenie jej nierzetelnie.5 Argu-
mentacja, że dokumentowanie szczepień zaleca-
nych w e-Karcie Szczepień bezpośrednio przez 
bezpłatną aplikację gabinet.gov.pl jest uciążliwe 
i zajmuje dużo więcej czasu, nie jest uzasadnie-
niem zaniechania dokonywania takich wpisów, po-
nieważ zgodnie z przepisami wyznaczono 24 godzi-
ny na dokonanie tego wpisu (liczone od momentu 
przeprowadzenia odpowiednio badania kwalifi ka-

4 Art. 21a ust. 4 ustawy z dnia 5 grudnia 2008 r. o za-
pobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń i chorób zakaź-
nych u ludzi (tekst jedn.: Dz.U. z 2024 r., poz. 924).

5 Na podstawie art. 51 pkt 3) ustawy z dnia 5 grudnia 
2008 r. o zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń i cho-
rób zakaźnych u ludzi (tekst jedn.: Dz.U. z 2024 r., 
poz. 924). Zob. także komentarz M. Królikowski [W:] 
Ustawa o  zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń 
i chorób zakaźnych u ludzi. Komentarz, red. L. Bosek, 
C. H. Beck, Warszawa 2021, s. 971–978.



W opisanym przypadku przy ponownym wysta-
wianiu pacjentowi recepty refundowanej na ten 
sam preparat należy w dokumentacji medycznej 
pacjenta zamieścić uzasadnienie braku możli-
wości wykonania szczepienia z użyciem uprzed-
nio zaordynowanego i  wykupionego preparatu, 
np. preparat wadliwy, źle przechowywany, prze-
terminowany, uległ uszkodzeniu (np.  zalaniu 
wskutek powodzi). Przepisy refundacyjne naka-
zują bowiem przed wystawieniem kolejnej recepty 
weryfi kację dotychczasowej preskrypcji na koncie 
pacjenta (w przypadku preparatów wydawanych 
pacjentowi bezpłatnie z kodami „DZ”, „S” i „C”), 
tzn. sprawdzenia liczby oraz rodzaju przepisanych 
pacjentowi szczepionek pod względem bezpieczeń-
stwa oraz konieczności ich stosowania, biorąc pod 
uwagę recepty wystawione pacjentowi oraz zre-
alizowane przez tego pacjenta.15 Oczywiste jest, 
że podanie pacjentowi wadliwego, źle przechowy-
wanego, przeterminowanego lub uszkodzonego 
preparatu nie byłoby dla niego bezpieczne oraz 
że wobec zaistniałych przeszkód nadal istnieje 
konieczność zastosowania szczepionki, więc po-
nowne wystawienie recepty refundowanej jest 
uzasadnione. Ustawowy obowiązek weryfi kacji 
preskrypcji na platformie P1 dotyczy wprawdzie 
tylko szczepionek wydawanych bezpłatnie dla 
dzieci, młodzieży, seniorów oraz kobiet w ciąży 
i połogu, jednak wobec wyjątkowych okoliczności 

15 Na podstawie art. 43a ust. 1b oraz art. 43b ust. 5 
ustawy z dnia 27 sierpnia 2004 r. o świadczeniach 
opieki zdrowotnej fi nansowanych ze środków publicz-
nych (Dz.U. z 2024 r., poz. 146).

wynik i termin ważności12 – niezależnie od obo-
wiązku udokumentowania przebiegu wizyty kwa-
lifi kacyjnej przed szczepieniem w historii zdrowia 
i choroby pacjenta.

W przypadku gdy szczepienie zalecane zostało 
sfi nansowane ze środków publicznych, proces jego 
udokumentowania przez świadczeniodawcę podle-
ga kontroli NFZ i w tym zakresie odpowiedzial-
ność kontraktową ponosi także podmiot leczni-
czy, w którym wykonuje zawód personel medyczny 
przeprowadzający szczepienie zalecane.

Od 1 października 2024 roku  raport statystycz-
ny służący rozliczeniu z NFZ szczepień ochron-
nych może zostać zastąpiony informacjami o szcze-
pieniach sprawozdawanych Kartą Szczepień, pro-
wadzoną w postaci elektronicznej w systemie P1, 
wygenerowanymi z tego systemu i przekazanymi 
przez Centrum e-Zdrowie.13 Jednostka podległa 
ministrowi właściwemu do spraw zdrowia właści-
wa w zakresie systemów informacyjnych ochrony 
zdrowia udostępnia dane o szczepieniach NFZ 
w celu realizacji rozliczeń udzielonych świadczeń 
opieki zdrowotnej.14 (TZ)

12 Odpowiednio stosowany art. 17 ust. 3 w zw. z art. 19 
ust. 6 ustawy z dnia 5 grudnia 2008 r. o zapobieganiu 
oraz zwalczaniu zakażeń i chorób zakaźnych u ludzi 
(tekst jedn.: Dz.U. z 2024 r., poz. 924).

13 Na podstawie § 23 ust. 1a załącznika do rozporzą-
dzenia Ministra Zdrowia z dnia 8 września 2015 r. 
w  sprawie ogólnych warunków umów o  udziela-
nie świadczeń opieki zdrowotnej (tekst jedn.: Dz.U. 
z 2023 r., poz. 1194 z późn. zm.) – w przypadkach 
przewi dzianych w szczegółowych warunkach umów 
określonych przez zarządzenia Prezesa NFZ, np. § 
19 ust. 14–16 zarządzenia Nr 79/2022/DSOZ z dnia 
29 czerwca 2022 r. w sprawie warunków zawarcia 
i realizacji umów o udzielanie świadczeń opieki zdro-
wotnej w rodzaju podstawowa opieka zdrowotna.

14 Na podstawie art. 21a ust. 5 ustawy z dnia 5 grudnia 
2008 r. o zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń i cho-
rób zakaźnych u ludzi (tekst jedn.: Dz.U. z 2024 r., 
poz. 924).



Rzeczywiście w okresie ograniczonej dostępno-
ści szczepionek Tdap w hurtowaniach farmaceu-
tycznych i aptekach na rynku pojawiła się „nowa” 
szczepionka Tdap o nazwie handlowej Triaxis, 
w opakowaniach i z ulotką w języku szwedzkim. 
Szczepionkę tę pacjenci nadal mogą kupić w ap-
tekach na podstawie recepty. Triaxis to po prostu 
inna nazwa handlowa szczepionki Adacel. 
Nazwy handlowe, pod jakimi ten produkt leczni-
czy jest dopuszczony do obrotu w krajach człon-
kowskich Europejskiego Obszaru Gospodarczego, 
są wymienione w punkcie 6. ulotki dla pacjenta 
(p. tab.).

W  związku z  wątpliwościami personelu me-
dycznego realizującego szczepienia redakcja 
„Medycyny Praktycznej – Szczepienia” zwróciła 
się do URPL z ofi cjalnym pytaniem, czy w Polsce 
zgodnie z prawem można przeprowadzić szczepie-
nie przeciwko błonicy, tężcowi i krztuścowi z uży-
ciem szczepionki Triaxis. W odpowiedzi rzecznik 
prasowy URPL wyjaśnił, że produkt leczniczy 
Triaxis uzyskał zgodę Ministra Zdrowia na  im-
port docelowy i  może być przedmiotem obrotu 
na terytorium Polski. Potwierdził również, że jest 
to ta sama szczepionka co Adacel, dopuszczona 
do obrotu w Polsce, tylko występująca pod inną 
nazwą handlową, w tym przypadku Triaxis. Na-
zwy handlowe produktów w Europie i na świecie 
mogą się między sobą różnić w zależności od kra-
ju. Ponadto wyjaśnił, że w przypadku niedoborów 
produktów leczniczych na rynku Minister Zdro-
wia może dopuścić do obrotu na czas określony 
produkty lecznicze nieposiadające pozwolenia 
na dopuszczenie do obrotu. Tak jest w tym przy-
padku. Zatem produkt leczniczy Triaxis, zgodnie 
z decyzją Ministra Zdrowia, może być w obrocie 
w Polsce i może być podawany pacjentom. (MŚ)

wystawiania recepty przez tego samego lekarza 
uprzednio ordynującego preparat warto wpisać 
do  dokumentacji pacjenta uzasadnienie ponow-
nej preskrypcji także w przypadku pozostałych 
recept refundowanych na szczepionki (ze zwykłą 
refundacją). (TZ)

W ostatnim czasie obserwowaliśmy przejściowe 
ograniczenie dostępności na rynku szczepionek 
Tdap. Ograniczenie dostępności wynikało z pro-
blemów logistyczno-produkcyjnych związanych 
ze zwiększonym zapotrzebowaniem na te szcze-
pionki na  skutek zwiększającej się zachorowal-
ności na krztusiec w Polsce i Europie, i nie było 
związane z ich jakością lub bezpieczeństwem. Ak-
tualnie sytuacja na rynku się poprawiła i szcze-
pionki ponownie są dostępne (na podstawie in-
formacji dostępnych w portalu ktomalek.pl [stan 
na 5.03.2025]).



Nie ma obowiązku korzystania ze świadczeń fi -
nansowanych ze środków publicznych NFZ i ro-
dzice mogą zdecydować o korzystaniu z odpłatnych 
szczepień w prywatnej przychodni. Wszystkie oso-
by przeprowadzające szczepienia ochronne, a więc 
także wykonujące zawód w placówce prywatnej 
nieposiadającej kontraktu z NFZ, mają takie same 
obowiązki w obszarze szczepień obowiązkowych, 
które obejmują:16

• prowadzenie dokumentacji medycznej doty-
czącej obowiązkowych szczepień ochronnych, 
w  tym przechowywanie karty uodpornienia 
oraz dokonywanie wpisów potwierdzających 
wykonanie szczepienia

• sporządzenie sprawozdania z  przeprowadzo-
nych obowiązkowych szczepień ochronnych oraz 
raportu o przypadkach niewykonania obowiąz-
kowych szczepień ochronnych, które przekazu-
ją państwowemu powiatowemu inspektorowi 
sanitarnemu.
Wzór kwartalnego sprawozdania z  obowiąz-

kowych szczepień ochronnych określa załącznik 
nr 6 do rozporządzenia Ministra Zdrowia z dnia 
27 września 2023 r. w sprawie obowiązkowych 
szczepień ochronnych (Dz.U. z 2023 r., poz. 2077 
z późn. zm.).

Raport o przypadkach niewykonania obowiąz-
kowych szczepień ochronnych zawiera katalog 

16 Na podstawie art. 17 ust. 8 i 9b ustawy z dnia 5 grud-
nia 2008  r. o  zapobieganiu oraz zwalczaniu zaka-
żeń i  chorób zakaźnych u  ludzi (tekst jedn.: Dz.U. 
z 2024 r., poz. 924) oraz § 12, § 16 i § 17 rozporzą-
dzenia Ministra Zdrowia z dnia 27 września 2023 r. 
w  sprawie obowiązkowych szczepień ochronnych 
(Dz.U. z 2023 r., poz.2077 z późn. zm.).

danych osobowych określonych ustawowo17 i ma 
postać imiennego wykazu:18

1) osób małoletnich objętych obowiązkowymi 
szczepieniami ochronnymi, które nie były pod-
dane lekarskiemu badaniu kwalifi kacyjnemu 
albo u których nie zostały przeprowadzone obo-
wiązkowe szczepienia ochronne mimo niestwier-
dzenia u nich przeciwwskazań do szczepienia

2) osób sprawujących prawną pieczę nad osobą 
małoletnią, o której mowa w pkt 1, o ile jest to 
możliwe do ustalenia.
Sprawozdanie i raport są przekazywane w for-

mie elektronicznej za pomocą Systemu Ewidencji 
Państwowej Inspekcji Sanitarnej (SEPIS).19

Kto wbrew obowiązkowi prowadzenia dokumen-
tacji medycznej dotyczącej szczepień ochronnych 
nie dokonuje wpisu szczepienia, nie wystawia za-
świadczenia o wykonaniu szczepienia lub nie pro-
wadzi dokumentacji medycznej w tym zakresie lub 
prowadzi ją nierzetelnie, podlega karze grzywny20

za wykroczenie w wysokości 20–5000 zł.21 (TZ)

17 Zgodnie z art. 17 ust.  9c ustawy z dnia 5 grudnia 
2008 r. o zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń i cho-
rób zakaźnych u ludzi (tekst jedn.: Dz.U. z 2024 r., 
poz. 924).

18 Na podstawie art. 17 ust. 9b ustawy z dnia 5 grudnia 
2008 r. o zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń i cho-
rób zakaźnych u ludzi (tekst jedn.: Dz.U. z 2024 r., poz. 
924) oraz § 18 rozporządzenia Ministra Zdrowia z dnia 
27 września 2023 r. w sprawie obowiązkowych szcze-
pień ochronnych (Dz.U. z 2023 r., poz.2077 z późn. zm.) 
i rozporządzenia Ministra Zdrowia z dnia 17 paździer-
nika 2014 r. w sprawie systemów wymiany informacji 
w zakresie dotyczącym zadań Państwowej Inspekcji 
Sanitarnej (tekst jedn.: Dz.U. z 2021 r., poz. 226).

19 Zgodnie z dyspozycją § 17 rozporządzenia Ministra 
Zdrowia z dnia 27 września 2023 r. w sprawie obo-
wiązkowych szczepień ochronnych (Dz.U. z 2023 r., 
poz.2077 z późn. zm.).

20 Na podstawie art. 51 pkt 2) ustawy z dnia 5 grudnia 
2008 r. o zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń i cho-
rób zakaźnych u ludzi.

21 Jej wymiar określa art. 24 ustawy z dnia 20 maja 
1971  r.  – Kodeks wykroczeń (tekst jedn.: Dz.U. 
z 2023 r. poz. 2119).
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